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Monitorização da ocorrência de enteroparasitoses e de anemia em crianças em 
idade escolar e deteção molecular dos isolados, em Salina-Pedra Badejo, Ilha de 
Santiago, Cabo Verde  
Mónica Sofia Neves Garcia 
 
Os enteroparasitas incluem um amplo grupo de organismos, dos quais os protozoários 
e os helmintas são os mais representativos. A sua prevalência é variável consoante a 
zona geográfica, dependendo das condições higio-sanitárias e climáticas, atingindo 
taxas de infeção máximas na África subsaariana, seguidas da Ásia, América Latina e 
Caribe. Em Cabo Verde as enteroparasitoses têm afetado muito as crianças em idade 
escolar, com maior incidência nas comunidades onde as condições socioeconómicas e 
ambientais favorecem a sua ocorrência. A principal forma de transmissão é a via fecal-
oral, e/ou a partir da água ou alimentos contaminados. A morbidade causada pelas 
enteroparasitoses, é muitas vezes relacionada com desnutrição e anemia, podendo 
resultar em deficiência no desenvolvimento físico e cognitivo das crianças.  
Os objetivos do trabalho foram: (i) estimar a prevalência das enteroparasitoses em 416 
crianças de um Jardim infantil e escolar primária e dos seus 17 professores e outros 
funcionários, com e sem sintomatologia gastrointestinal; (ii) identificar potenciais 
fatores de risco (sociodemográficos e ambientais) e a sua relação com as parasitoses 
intestinais identificadas no estudo; (iii) avaliar a ocorrência de anemia nas crianças que 
participaram no estudo e correlacionar com a frequência de enteroparasitas encontrada. 
As amostras de fezes de todos os participantes foram analisadas para identificação de 
protozoários e helmintas por métodos parasitológicos e os métodos de biologia 
molecular foram utilizados para deteção específica de Giardia duodenalis, 
Cryptosporidium spp. e Enterocytozoon bieneusi. 
Os resultados apontaram para maior prevalência de enteroparasitoses em crianças na 
faixa etária dos sete anos (15,4%), do sexo masculino (52,7%), cuja sintomatologia, 
na maioria dos casos, era dor abdominal (77,1%). Os responsáveis de mais de metade 
dos alunos, estudaram até ao ensino secundário (58,9%). Quanto aos hábitos de higiene 
das crianças, 59,1% disseram que defecavam ao ar livre sendo que destas 41,6% 
estavam parasitadas. No total das técnicas, a prevalência de enteroparasitas foi de 70%. 
Destes, 52,4% corresponderam a Entamoeba coli, 17,3% a Giardia duodenalis, 10,9% 
Hymenolepis nana, 7,6% Enterocytozoon bieneusi, 4,2% Blastocystis hominis, 0,7% 
Cryptosporidium spp., 0,5% Ascaris lumbricoides e 0,5% Enterobius vermicularis. 
Entre a população de crianças estudada, 22,4% apresentava anemia, com concentração 
de hemoglobina <11g/dl, sendo que 15,9% possuíam algum tipo de parasita. O 
desenvolvimento das crianças foi, na maioria dos casos, baixo quanto à altura para a 
idade <85% (76,9%), e peso para a idade <60% (73,1%). Neste estudo observaram-se 
poucos casos de poliparasitismo entre as crianças com anemia (3,4%).  
Estes resultados, aliados ao conjunto de dados provenientes do levantamento dos 
fatores predisponentes às enteroparasitoses, possibilitaram um conjunto de reflexões 
acerca da importância das enteroparasitoses e de como elas representam um problema 
de saúde pública grave, e o seu relacionamento com fatores de risco a que os indivíduos 
estão expostos durante a vida, principalmente as crianças. Os dados epidemiológicos 
obtidos, neste estudo, salientam a importância do diagnóstico e do controlo das 
parasitoses intestinais, principalmente em crianças em idade escolar, representando 
um problema de saúde pública grave em Cabo Verde. 
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Enteroparasites include a large group of organisms, of which protozoa and helminths 
are the most representative. Its prevalence varies according to geographical area, 
depending on hygienic and climatic conditions, reaching maximum infection rates in 
sub-Saharan Africa, followed by Asia, Latin America and the Caribbean. In Cape 
Verde, the enteroparasitoses have greatly affected school-age children, with a higher 
incidence in communities where socioeconomic and environmental conditions favour 
its occurrence. The main form of transmission is the faecal-oral route and/or from 
contaminated water or food. Morbidity caused by enteroparasitoses is often related to 
malnutrition and anaemia, and may result in deficits in the physical and cognitive 
development of children. 
The objectives of the study were: (i) to estimate the prevalence of enteroparasitoses in 
416 children of a kindergarten and an elementary school and their 17 teachers and 
school staff, with and without gastrointestinal symptoms; (ii) to identify potential risk 
factors (socio-demographic and environmental) and its relation with the intestinal 
parasites identified in the study; (iii) to evaluate the occurrence of anaemia in children 
who participated in the study and to correlate with the frequency of the enteroparasites 
identified.  
Stool samples from all participants were analysed for protozoa and helminth 
identification by parasitological methods, and molecular biology methods were used 
for specific detection of Giardia duodenalis, Cryptosporidium spp. and 
Enterocytozoon bieneusi. 
The results indicated a higher prevalence of enteroparasitoses in children aged 7 years 
(15.4%), males (52.7%), whose symptomatology in the majority of cases was 
abdominal pain (77.1%). The guardians (parents) of more than half of the students had 
a high school degree (58.9%). Regarding children's hygiene habits, 59.1% said they 
defecated in the open air and 41.6% were parasitized. In total, the prevalence of 
enteroparasites was 70%. Of these, 52.4% corresponded to Entamoeba coli, 17.3% to 
Giardia duodenalis, 10.9% to Hymenolepis nana, 7.6% to Enterocytozoon bieneusi, 
4.2% to Blastocystis hominis, 0.7% to Cryptosporidium spp., 0.5% to Ascaris 
lumbricoides and 0.5% to Enterobius vermicularis. Among the population of children 
sampled, 22,4% had anaemia with haemoglobin concentration <11g / dl and 15,9% 
had some type of parasite. The development of the children studied was mostly low in 
terms of height for age <85% (76.9%), and weight for age <60% (73.1%). In this study, 
there were few cases of polyparasitism among children with anaemia (3.4%). 
These results, together with the data gathered from the survey of factors predisposing 
to enteroparasitoses, provided a set of reflections about the importance of 
enteroparasitoses and how they represent a serious public health problem, and their 
relationship with risk factors individuals are exposed during life, especially children. 
The epidemiological data obtained in this study emphasize the importance of the 
diagnosis and control of intestinal parasites, especially in school-age children, 
representing a serious public health problem in Cape Verde. 
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1. INTRODUÇÃO  
 
1.1. Problemática e relevância do estudo  
 
As enteroparasitoses estão entre as doenças infeciosas mais frequentemente 
encontradas em diferentes regiões do mundo, abrangendo um terço da população mundial 
(WHO, 2005).  
As infeções parasitárias do aparelho digestivo constituem um problema grave de 
saúde pública (Chieffi & Amato Neto, 2003) e podem afetar o equilíbrio nutricional da 
população afetada, visto que interferem na absorção dos nutrientes, reduzindo a ingestão 
alimentar e, ainda, podem causar complicações significativas, como obstrução intestinal, 
prolapso rectal, hemorragia intestinal e formação de abcessos, em caso de superpopulação 
parasitária, podendo levar o doente à morte (Costa et al., 1999). As enteroparasitoses são 
ainda capazes de interferir negativamente no desenvolvimento físico e intelectual das 
crianças, o que contribui para o seu baixo rendimento escolar e, quanto aos adultos, baixa 
produtividade no trabalho, sendo um dos principais fatores debilitantes das populações 
(Neto, et al 2003; Quadros et al., 2004).  
 As condições de vida, habitação e saneamento básico são, em grande parte, 
determinantes da transmissão de tais parasitas. Alguns parasitas como Entamoeba 
histolytica, Giardia duodenalis, Hymenolepis nana, Taenia solium, Ascaris lumbricóides, 
Trichuris trichiura e Enterobius vermicularis, são transmitidos pela água ou alimentos 
contaminados. Outros, como Ancylostoma duodenale, Necator americanus e Strongyloides 
stercoralis, são transmitidos por larvas presentes no solo (Neves, 2005). 
As enteroparasitoses humanas são consideradas um dos maiores problemas de saúde 
pública devido à sua ampla distribuição, alta taxa de prevalência e seus efeitos patogénicos, 
principalmente em populações das áreas tropicais e subtropicais (Mercado & Arias, 1995). 
O seu predomínio verificou-se na maioria dos países em desenvolvimento, devido às 
precárias condições sanitárias (WHO, 2006). 
A morbilidade relacionada com as parasitoses intestinais é um problema constante, 
uma vez que provoca alterações não só a nível nutricional, através da redução da absorção 
de nutrientes, como a vitamina A, interferindo muitas vezes na eficácia dos programas de 





O sistema imunológico das crianças está menos apto a reconhecer e combater agentes 
patogénicos. Além disso, a desnutrição, comum em populações de baixa renda, diminui a 
capacidade de resposta orgânica e a capacidade de resposta a tratamentos medicamentosos 
(Mamus, et al., 2008). 
A malnutrição calórico-proteica e as infeções por parasitas intestinais são comuns 
em populações com baixo nível socioeconómico e com más condições de saneamento do 
meio (Mehraj, et al., 2008). Por outro lado, as infeções crónicas e intensas por parasitas 
intestinais podem contribuir para a desnutrição e anemia ferropénica afetando negativamente 
o crescimento físico e o desenvolvimento cognitivo na infância (Brooker, et al., 2006). 
A alta taxa de anemia, principalmente nas crianças, tem sido correlacionada com a 
existência de alguns parasitas intestinais tendo fatores etiológicos complexos, incluindo 
dieta insuficiente em ferro, hemoglobinopatias, deficiência de micronutrientes (folato, 
riboflavina, vitamina A e B12) e infeções parasitárias (Midzi et al., 2010). 
As crianças são mais vulneráveis do que os adultos à anemia por deficiência de ferro 
devido à sua maior necessidade de ferro durante os períodos de rápido crescimento, 
principalmente nos primeiros cinco anos de vida. Estima-se que 600 milhões de crianças em 
idade pré-escolar e escolar, do mundo inteiro, sejam anémicas e que, pelo menos, metade 
desses casos sejam atribuídos a deficiência de ferro. Esta situação ocorre com maior 
frequência entre a população infantil de países em desenvolvimento (WHO/CDC. 2008).  
 A biodiversidade de enteroparasitoses no meio escolar é um indicador da falta de 
informação da população sobre os hábitos higiénicos e condições propícias para a 
transmissão destes parasitas (Ferreira & Marçal 1997; Ludwig et al, 1999; Amendoeira et al, 
2002).  
A escola, só por si, não levará os alunos a adquirirem saúde. Entretanto, pode e deve 
fornecer informações/ensinamentos que capacitem os alunos e indiretamente os pais para 
uma vida saudável. Assim, tomando a escola como centralizadora dos estudos de saúde e 
educação, pode-se relatar os aspetos epidemiológicos das comunidades ao redor das 
mesmas, observando os possíveis fatores de risco pré-existentes na comunidade. A escola 
também poderá ser um centro privilegiado de debates e de informação para a população da 
sua área de cobertura, envolvendo as crianças como agentes promotores de mudança de 
práticas e multiplicadores de bons hábitos de saúde, no seio da família e da comunidade 





1.2. Estado da Arte 
 
1.2.1. Enteroparasitoses  
As enteroparasitoses são provocadas por parasitas, que habitam normalmente o 
intestino do hospedeiro, nos seus diferentes segmentos. Os parasitas intestinais estão 
divididos em dois grupos: Protozoários e Helmintas (Jernigan et al 1994). 
 
1.2.1.1.  Protozoários  
Protozoários são organismos eucariotas unicelulares contendo um ou mais núcleos. 
Os protozoários que parasitam o intestino humano pertencem a cinco grupos distintos: 
amebas, flagelados, ciliados, coccídeos e microsporídeos. Tais espécies variam quanto à 
prevalência e patogenicidade, sendo alguns patogénicos e outros não. Os protozoários 
intestinais têm ciclos de vida relativamente simples (DeCarli, 2001) e apresentam duas 
formas distintas, o quisto que é a forma de resistência no ambiente e o trofozoíto que é a 
forma vegetativa.  
Segundo Neves (2005), os protozoários intestinais mais frequentes são as amebas: 
Entamoeba coli, Endolimax nana e Entamoeba histolytica, Entamoeba díspar. Entamoeba 
histolytica é a única espécie da família Endoamoebidae considerada patogénica, e causa a 
doença designada amebíase. A presença das outras amebas, consideradas comensais, no 
intestino do homem, apesar de não ter repercussões clínicas, indica a ingestão de alimentos 
sólidos ou líquidos contaminados com fezes e falta de higiene (DeCarli, 2001). 
Entamoeba histolytica: É uma das formas mais primitivas de protozoário, sendo 
extremamente frágil, pleomórfica e sensível às mudanças de temperatura (Martinez, 1988). 
Pertence a um grupo de amebas, da família Entamoebidae, que são parasitas comuns da 
espécie humana. Integra o grupo das Entamoebas, ou amebas interiores. O seu ciclo de vida 
é monoxénico, ou seja, completa o seu ciclo de vida em apenas um hospedeiro e apresenta 
dois estádios básicos e bem definidos: trofozoítos e quistos. O quisto, eliminado através das 
fezes, é capaz de resistir às condições desfavoráveis do ambiente externo, podendo, desse 
modo, infetar outro indivíduo que se torna um novo hospedeiro. O trofozoíto é a forma de 
reprodução e causa doença no hospedeiro (Ravdin, 1988). O mecanismo de transmissão 
ocorre através da ingestão de quistos maduros, com alimentos (sólidos ou líquidos). O 




de contaminação, enquanto a ingestão de alimentos contaminados (verduras cruas - alface, 
agrião; frutas - morango) é outro possível meio de transmissão dos quistos de protozoários 













Figura 1 - Fotografia de quisto de E. histolitica, em esfregaço fecal, corado por lugol. 
(×400). Original da autora. 
 
Varias espécies de flagelados habitam o aparelho intestinal humano, dessas espécies 
somente G. duodenalis é considerada patogénica para o homem, agente etiológico da 
giardíase. A maioria das espécies vivas dos flagelados é piriforme, elipsóide ou oval e, 
algumas vezes, esférica, possuindo flagelos cujo número e disposição varia segundo as 
espécies (DeCarli, 2001). 
Giardia duodenalis, lamblia ou intestinalis: é um dos protozoários flagelados que 
apresenta um ciclo de vida monoxénico, constituído por dois estádios, o quisto, forma 
resistente ao ambiente externo e infeciosa, é responsável pela propagação da infeção e 
consegue sobreviver por longos períodos em ambiente adequado, fora do hospedeiro, sendo 
resistentes ao cloro, e o trofozoíto que constitui a forma vegetativa e é responsável por causar 
doença no hospedeiro através da aderência à mucosa duodenal e do jejuno proximal, não 
sendo invasivo. O trofozoíto multiplica-se por divisão binária e coloniza o intestino. Durante 
períodos de diarreia os trofozoítos podem ser excretados nas fezes (Adam, 2001; Farthing, 
et.al., 2009; John, 2011). A infeção ocorre pela ingestão de quistos por via fecal-oral e pode 




peso e desidratação. No entanto em alguns indivíduos, esta infeção pode ser assintomática, 
permanecendo assim o protozoário no intestino do hospedeiro por um período mais ou 











Figura 2 - Fotografia de quisto de G. duodenalis, em esfregaço fecal, corado por lugol. 
(×400). Original da autora. 
 
Os apicomplexa intestinais pertencem aos géneros Cryptosporidium, Cyclospora, 
Cystoisospora e Sarcocystis são parasitas intracelulares obrigatórios, vivem e  reproduzem-
se dentro de uma célula animal, habitam a mucosa do intestino delgado do homem. Os 
géneros Cryptosporidium, Cyclospora e Cystoisospora constituem grupos de protozoários 
parasitas, responsáveis por gastroenterite transitória (Garcia & Shimizu, 1993; Fayer, 2010). 
Cryptosporidium spp.: são parasitas entéricos e desenvolvem-se no epitélio da 
mucosa intestinal ou gástrica de diversos vertebrados. O ciclo de vida é monoxénico com 
três fases de desenvolvimento no organismo hospedeiro: merogonia, gametogonia e 
esporogonia. Os oocistos possuem internamente quatro esporozoítos (Neves, 2005). Durante 
o ciclo de vida formam-se duas categorias de oocistos: oocisto de parede espessa, eliminados 
para o ambiente exterior já esporulados, através das fezes, e resistentes às condições 
ambientais, sendo responsável pela transmissão do parasita para outros animais; e oocisto de 
parede fina, os quais rompem no intestino do hospedeiro e libertam esporozoítos que vão 
invadir novas células do epitélio intestinal não infetadas, designando-se a esta ação 
autoinfeção (Xiao et al. 2004). A criptosporidiose é uma antropozoonose que causa 
problemas sérios e prolongados em imunodeficientes, nomeadamente em doentes com a 




diarreica auto-limitada que dura 1-2 semanas. As manifestações da criptosporidiose podem 
ser agrupadas em dois tipos, dependendo do estado imunitário do portador: gastroenterite 
transitória em imunocompetentes, e manifestações persistentes, com sinais e sintomas 
clínicos marcados em doentes imunodeprimidos (Garcia & Shimizu, 1993). A infecção 
humana ocorre por via fecal-oral através da ingestão de alimentos ou água contaminados 
com oocistos (forma infetante) (Fayer et al., 2000; Dillingham et al., 2002). De entre as 27 
novas espécies descritas após as descobertas por Tyzzer, 14 foram encontradas no homem. 
As espécies Cryptosporidium hominis e Cryptosporidium parvum, são as mais prevalentes 
no homem (Ryan et al., 2014; Ryan & Hijjiawi, 2015). 
 
 
Figura 3 – Fotografia de oocistos de C. parvum corados por Ziehl-Neelsen modificado 
(x1000). Fonte: Vieira, 2012. 
 
Os Microsporídeos são organismos produtores de esporos intracelulares 
obrigatórios, com mais de 1000 espécies das quais 14 são conhecidas por infetar seres 
humanos e somente duas causam doenças intestinais em seres humanos: Enterocytozoon 
bieneusi e Encephalitozoon intestinalis (Didier, 2005). As infecções causadas por E. 
bieneusi e E. intestinalis têm sido frequentemente relatadas como causa da diarreia crónica 
em pessoas com sida e de diareia aguda em pessoas imunocompetentes (Morales et al., 1995, 
Wanke et al., 1996, Gainzarain et al., 1998, Raynaud et al., 1998, Velez et al., 1999, Muller 





Enterocytozoon bieneusi: o seu ciclo de vida é monoxénico envolve um estádio 
merogónico proliferativo, seguido por um estágio esporogónico, que resulta na formação 
dos esporos (Weber et al., 1994), a infeção ocorre pela via fecal-oral através do consumo de 
água e/ou alimentos contaminados por esporos (Didier et al., 2005). A infeção pode 
acontecer tanto em imunocompetentes como em imunocomprometidos, sendo que nos 
imunocomprometidos ela é mais grave e, no grupo dos imunocompetentes, as crianças são 
as mais afetadas sendo o quadro clínico variável dependendo da idade e da saúde da criança 
(Desportes et al., 1985; Didier et al., 1998; Didier, 2005; Thellier & Breton, 2008). 
 
 
Figura 4 - Fotografia de esporos de microsporidia, em esfregaço fecal, corado por Gram-
Chromotrope. (×1000). Fonte: Lobo, 2010. 
 
Blastocystis hominis: é um organismo pleomórfico, classificado segundo DeCarli, 
(2001) em três formas morfológicas: vacuolar, granular e amebóide. Possui quistos com 
parede fina, e quistos com parede espessa. Provavelmente, os quistos com parede fina são 
auto infetantes, ou seja, multiplicam-se no trato intestinal e os de parede espessa promovem 
a transmissão externa através da via fecal-oral (Albrecht et al.,1995).  
O blastocisto é um protozoário com taxonomia e patogenia ainda incertas. Algumas 
pessoas infetadas apresentam diarreia, cólicas, náuseas, febre, vómitos e dor abdominal, 




bactérias, vírus ou outros protozoários potencialmente patogénicos (Fauci et al., 1998). 
Estudos sugerem que a infeção sintomática por B. hominis que responde à terapia, representa 
provavelmente a eliminação conjunta de outros organismos patogénicos não detetados, 
como E. histolytica ou G. lamblia (Albrecht et al.,1995). Quando este microrganismo está 
presente em grande quantidade e, na ausência de outros parasitas, bactérias ou vírus, pode 
ser a causa desses sintomas e a terapia pode ser necessária. Em doentes com associação de 
outros agentes patogénicos, os sintomas podem ser mais proeminentes. No entanto, como 
ainda existe controvérsia em relação à sua patogenicidade, devem ser estimulados mais 












Figura 5 - Forma vacuolar de B. hominis, corado com iodo. Fonte: CDC, 2017  
 
1.2.1.2. Helmintas  
Os helmintas são organismos pluricelulares e apresentam um ciclo de vida mais 
complexo que os protozoários (Jernigan et al 1994). Os helmintas que parasitam o intestino 
humano estão distribuídos pelos nos filos Platyhelminthes e Nematoda. Do filo 
Platyhelminthes os mais frequentes são Taenia solium e Taenia saginata, Hymenolepis nana 
e Hymenolepis diminuta. Do filo Nematoda os mais frequentes são o Ascaris lumbricóides, 
o Enterobius vermicularis, Ancylostoma duodenale, Necator americanus, Trichuris 
trichiura e Strongyloides stercoralis (Neves, 2005). 
Hymenolepis nana: pertence à família Hymenolepididae, é o menor e mais comum 




que prescinde de hospedeiro intermediário, e outro heteroxénico, tendo insetos (pulgas) 
como hospedeiros intermediários (Chiodini et al., 2001). O mecanismo mais frequente de 
transmissão é através da ingestão de ovos presentes nas mãos ou em água e alimentos 
contaminados. Normalmente nestes casos ocorrem poucas reinfeções no hospedeiro, pois a 
larva cisticercóide, tendo-se desenvolvido nas vilosidades da mucosa intestinal, confere forte 











Figura 6 - Fotografia de ovo de H. nana, em esfregaço fecal, corado por lugol. (×400). 
Original da autora. 
 
Ascaris lumbricoides: pertence à família Ascarididae, o homem é a única fonte de 
infeção que se conhece, sendo as crianças em idade escolar e pré-escolar a faixa etária da 
população mais afetada (Gryschek & Lescano, 2008). A transmissão acontece por via fecal-
oral através do contacto da água ou alimentos com ovos do parasita, que são dispersos no 
ambiente pelas chuvas, ventos, insetos, aves e batráquios insectívoros e contaminam o solo 
e fontes de água. (Nyarango, et al., 2008; Gryschek & Lescano, 2008; Brooker & Bundy, 




que eclodem no intestino delgado do hospedeiro e libertam uma larva rabditoide (Brooker 













Figura 7 - Fotografia de ovo de A. lumbricoides, em esfregaço fecal, corado por lugol. 
(×400). Original da autora. 
 
Enterobius vermicularis: pertence á família Oxyuridae tem distribuição geográfica 
mundial, com maior incidência nas regiões de clima temperado. (Llop et al., 2001). O ciclo 
de vida é monoxénico; após a cópula, os machos são eliminados juntamente com as fezes e 
morrem. As fêmeas, cheias de ovos, libertam-se do cego e dirigem-se para o ânus 

















Figura 8 - Fotografia de ovo de E. vermiculares, em esfregaço fecal, corado por lugol. 
(×400). Original da autora. 
 
1.3. Epidemiologia das Enteroparasitoses 
As enteroparasitoses humanas são consideradas um dos maiores problemas de saúde 
pública devido à sua ampla distribuição, alta taxa de prevalência e efeitos patogénicos, 
principalmente nas populações das áreas tropicais e subtropicais (Mercado & Arias, 1995). 
O seu predomínio ainda continua na maioria dos países em desenvolvimento, devido às 
precárias condições sanitárias (WHO, 2006). 
As enteroparasitoses são um dos principais fatores debilitantes das populações, 
associando-se frequentemente a quadros de diarreia crónica e de desnutrição, 
comprometendo o desenvolvimento físico e intelectual, particularmente das faixas etárias 
mais jovens da população (Uecker et al., 2007). 
Diversas pesquisas sobre a prevalência de enteroparasitoses têm sido realizadas em 
todo o mundo apresentando diferentes taxas nas diversas regiões.  
Nos últimos anos, vários países melhoraram o seu nível socioeconómico e, mesmo 
assim, observou-se alta prevalência de enteroparasitoses nesses países (Machado et al., 
1999). Segundo esses autores essa alta prevalência engloba os mais diversos fatores 
relacionados direta ou indiretamente com a transmissão das enteroparasitoses tais como: 




socioeconómica, solos contaminados, moscas e outros insetos sinantrópicos (com 
capacidade de adaptações às alterações do ambiente natural), o próprio ar e especialmente a 
veiculação hídrica. 
A doença diarreica, causada por enteroparasitas, continua a ser responsável por alta 
taxa de mortalidade nos países em desenvolvimento, sendo a causa de aproximadamente 
21% da mortalidade infantil nos primeiros cinco anos de vida. Os enteroparasitas causam 
cerca de 2.5 milhões de mortes/ano, sendo também das principais causas de hospitalização 
e morbilidade em todo o mundo (Mandomando et al., 2007). Dos viajantes que se deslocam 
a países em desenvolvimento tropicais e subtropicais, cerca de 25 a 50% destes 
experimentam episódios diarreicos, sendo os protozoários a causa mais comum para a 
diarreia crónica (Ekdahl & Andersson, 2005). 
As espécies E. histolytica, G. duodenalis, e Cryptosporidium spp são os principais 
protozoários responsáveis por doenças diarreicas em todo mundo, particularmente em 
crianças (Mukherjee et al., 2009). 
A disenteria amebiana provocada por E. histolytica ocorre mundialmente, sendo 
que a maior incidência verifica-se nas regiões tropicais e subtropicais. Mais de 500 milhões 
de pessoas são infetadas, ocorrendo entre 40 000 a 100 000 mortes anualmente, em resultado 
do desenvolvimento da forma invasiva da doença. Estes valores fazem com que a amebíase 
seja considerada como a terceira causa de morte provocada por doenças parasitárias 
(Tanyuksel & Petri, 2003). 
A infeção amebiana é predominante na Índia, África, áreas da América Central e do 
Sul e Extremo Oriente. Nos países em desenvolvimento a sua distribuição e prevalência 
dependem em grande parte dos hábitos culturais, da idade, do nível de saneamento, da 
aglomeração populacional e do nível socioeconómico. Já nos países desenvolvidos, a infeção 
é principalmente de vida a E. díspar (espécie considerada comensal) e é confinada a 
determinados grupos: imigrantes ou viajantes para áreas endémicas, homens homossexuais, 
doentes infetados com o vírus da imunodeficiência humana (VIH) e a pessoas idosas ou com 
doenças mentais institucionalizadas em asilos (Ali et al, 2008). 
A situação epidemiológica da amebíase mudou completamente desde a separação das 
espécies de Entamoeba: E. histolítica e E. díspar. Estudos realizados em diversas regiões do 
mundo revelaram prevalências variáveis da doença. Na África do Sul e no Egito a 
prevalência é maior que 20% (Stauffer et al., 2006), na Turquia é de 13% (Tanyuksel et al., 




No Vietname, na cidade de Hue, a incidência é de cerca de 21 novos casos de amebíase 
hepática por cada 100.000 habitantes por ano (Blessmann et al., 2002). A amebíase é a quinta 
doença mais prevalente na população mexicana, sendo considerada um importante problema 
de saúde pública (Ximénez, 2006). No Bangladesh, a prevalência da amebíase varia de 1% 
a 4,3% em crianças dependendo do local – área urbana ou rural (Haque et al., 1997, 2001). 
No entanto, em países da Europa como a Grécia, não parece ser um problema relevante 
(Evangelopoulos et al., 2001). 
A ameba, Entamoeba coli, considerada comensal, é a ameba encontrada nas fezes 
com mais frequência e é de distribuição cosmopolita, apresenta distribuição geográfica 
ampla e apesar de não ser citada como patogénica para o homem, quando identificada nos 
exames parasitológicos de fezes pode indicar falta de medidas de higiene, principalmente 
com água e alimentos contaminados ingeridos pelas populações ou pessoas individuais em 
estudo (Neto, et al 2003; Rey, 2002). 
A giardíase encontra-se distribuída mundialmente, mas com alta prevalência nos 
países em desenvolvimento, onde as taxas de prevalência podem alcançar os 20% a 60%, 
enquanto nos países industrializados varia entre 2% e 7% (Thompson et al., 1990). A 
prevalência da infeção é mais elevada na infância e durante a idade pré-escolar e sofre um 
decréscimo na adolescência. A idade é um fator de risco para a suscetibilidade à giardíase 
que apesar de surgir com frequência na idade infantil, é rara em crianças até 6 meses de 
idade, particularmente quando é praticada a amamentação. A subnutrição poderá aumentar 
a suscetibilidade para a infeção por G. duodenalis, como indica um estudo realizado em 
crianças da Gâmbia com diarreia crónica e malnutrição, em que 45% das crianças tinham 
giardíase (Cook & Zumla, 2009).  
Nos países em desenvolvimento é muito comum ocorrerem infeções por G. 
duodenalis, uma das principais causas de diarreia nesses países. Os indivíduos infetados 
podem ser assintomáticos, ou apresentarem síndrome de má absorção, com diarreia aguda 
ou persistente, associada a cólicas e intensa formação de gases (Neves, 2005).  
Indivíduos desnutridos e imunocomprometidos apresentam maior facilidade de 
desenvolver a giardíase e ter persistência da infeção porque as barreiras de proteção do 
hospedeiro, como a acidez gástrica, estão diminuídas no desnutrido, interferindo no 
desenvolvimento dessa parasitose (Sullivan et al., 1990). Como os parasitas tendem a aderir 
ao revestimento da mucosa intestinal, a infeção pode ser difícil de diagnosticar, sendo muitas 




A criptosporidiose é uma doença ubiquitária, descrita mundialmente em mais de 40 
países distribuídos pelos seis continentes e pode ser encontrada tanto em países 
desenvolvidos como em países em desenvolvimento, sendo relatados anualmente 250 a 500 
milhões de infeções causadas por Cryptosporidium spp. na Ásia, África e América Latina 
(Current & Garcia, 1991; Smith e Rose 1998; Fayer et al., 2000; Kosek et al., 2001; Waldron 
et al., 2011). 
Os fatores que influenciam a epidemiologia desta protozoose são vários: tamanho 
pequeno do oocisto, dose baixa infetante, oocistos esporulados e infeciosos imediatamente 
após a sua eliminação com as fezes, possibilidade de ser transmitido pessoa-a-pessoa, os 
oocistos são altamente resistentes no ambiente e dispersam-se por via hídrica, através dos 
alimentos ou ainda pelo ar. A transmissão direta (contacto com pessoas infetadas ou animais 
infetados) ou indireta (ingestão de água contaminada, ingestão de alimentos contaminados, 
inalação dos oocistos) é favorecida por densidades populacionais altas (Cacciò et al., 2005).  
Num estudo em crianças africanas do Uganda, que apresentavam diarreia persistente, 
detetou-se prevalência de Cryptosporidium spp. de 31,3%. Entre as crianças seropositivas 
para VIH, a taxa foi de 73,6% (Tumwine et al., 2005). No Gana, um estudo mostra uma 
prevalência de Cryptosporidium spp. de 27,8% e 15,6% em crianças com e sem diarreia, 
respetivamente (Adjei et al., 2004). Ungar et al. (1988), afirmaram que a prevalência da 
criptosporidiose em crianças dos países latino-americanos variava entre 2 e 31%. Na Jamaica 
uma pesquisa feita por Lindo e colaboradores em 1998 demonstrou uma prevalência de 
Cryptosporidium spp. de cerca de 4%, sobretudo em crianças, e na comunidade Aymara, no 
altiplano norte da Bolívia, registrou-se uma prevalência de Cryptosporidium spp. nas 
crianças de 31,6% (Esteban et al. 1998). Ainda, na Venezuela, em dois vilarejos ameríndios 
no oeste do país, um estudo determinou uma prevalência global de Cryptosporidium spp. de 
8,8% (Chacín & Sánchez, 2000), e no Peru, Xiao et al. (2001) encontraram uma prevalência 
de Cryptosporidium spp. de 21% em crianças de uma comunidade urbana de baixa renda. 
No México, um estudo em três comunidades de Chihuahua, foi encontrada prevalência 
global de 70,4% de Cryptosporidium spp. (Redlinger et al., 2002). Nestas comunidades não 
havia serviço municipal de saneamento e a maioria da população não tinha água canalizada 
em suas casas. Na Guatemala, uma pesquisa feita em crianças de duas comunidades ao redor 





Os helmintas intestinais encontram-se distribuídos por todo o globo, 
particularmente nas regiões tropicais e subtropicais (Morenikeji et al, 2009). Com particular 
interesse destacam-se os geohelmintas (helmintas do solo), que são o grupo de parasitas mais 
prevalentes em infeções por helmintas nos humanos, sendo calculada infeção em cerca de 2 
bilhões de pessoas, em especial nos países em desenvolvimento (Cooper et al, 2008). As 
crianças são o grupo com as maiores taxas de prevalência e intensidades de infeção, sendo 
também muito vulneráveis aos efeitos destes parasitas. Estes efeitos incluem deficiências 
nutricionais e comprometimento do desenvolvimento físico e mental, resultando em 
problemas de saúde adicionais (Saathoff et al., 2004). Estes geohelmintas são mais 
frequentes em crianças que vivem em más condições de saneamento, e o seu impacto na 
morbilidade e mortalidade é mais grave em crianças desnutridas. Estudos sugerem que 
aproximadamente 70% destes parasitas infetam cerca de 15% da população humana 
(Mascarini et al., 2010). 
Rey (2002) e Neves (2005), afirmam que o parasitismo por Hymenolepis nana é 
cosmopolita, encontrando-se com maior frequência em regiões de clima temperado ou 
subtropical do sul da Europa, norte da África, vários países do médio oriente, Índia e 
América Latina, onde as práticas de higiene e os meios sanitários são insuficientes ou 
deficientes. Na China, por exemplo, estudos relatam que a taxa de prevalência de 
enteroparasitas chega a 48,5% para Ascaris lumbricoides e a 20% para Trichuris trichiura 
em estudantes de escolas primárias (Long et al., 1995). 
 
1.4. Patogenia das enteroparasitoses 
A adesão das amebas da espécie E. histolytica às células-alvo é a primeira etapa do 
processo que levará a erosão do epitélio da mucosa intestinal. As amebas invasivas 
desencadeiam um processo de citólise. Nas áreas de erosão epitelial inicia-se a invasão das 
amebas, preferencialmente pelo epitélio interglandular. Na sua passagem para as camadas 
internas da mucosa intestinal, as amebas lizam células e degradam componentes da matriz 
extracelular. Ao entrar na circulação sanguínea, as amebas podem chegar ao fígado, 
pulmões, cérebro, e formar nesses locais abscessos amebianos necróticos (Neves, 2005). Só 
o ciclo no intestino produz quisto, que sendo eliminados com as fezes, mesmos nos casos 
assintomáticos, podem propagar a infeção (Rey, 2002). Entamoeba histolytica causa 




abscesso hepático, abscesso pleuropulmonar, lesões oculares e genitais. A amebíase hepática 
é a forma invasiva que causa maior número de mortes, cujo percentual varia nos diferentes 
estudos (Shamsuzzaman, 2000). Uma vez invadida a mucosa, os trofozoítos multiplicam-se 
e prosseguem penetrando nos tecidos sob a forma de microulcerações, com escassa reação 
inflamatória. Na submucosa, as amebas podem progredir em todas as direções, determinando 
inicialmente a ulceração típica. As lesões amebianas são mais frequentes no cego e na região 
retossigmoideia. As úlceras variam muito em tamanho e forma e podem estender-se a 
grandes proporções do intestino grosso (Neves, 2005). 
O parasitismo por G. duodenalis é em geral assintomático, mas também pode estar 
relacionado com quadros clínicos de diarreia aguda ou com formas crónicas de diarreia e má 
absorção intestinal (Rey, 2002). A giardíase promove atrofia das vilosidades e das 
microvilosidades intestinais resultando em má digestão e absorção (síndrome da má-
absorção e digestão). O parasitismo é maior na porção anterior do intestino delgado 
(Hawrelak, 2003). Quando um novo hospedeiro ingere um quisto de G. duodenalis, o 
ambiente ácido do estômago estimula o desenquistamento e cada quisto produz dois 
trofozoítos. Estes trofozoítos migram para o duodeno e jejuno proximal, onde se fixam aos 
enterócitos da mucosa intestinal provocando lesão nas microvilosidades, o que interfere com 
a absorção de nutrientes. A rápida multiplicação dos trofozoítos pode criar uma barreira 
física entre os enterócitos e o conteúdo intestinal, interferindo com a absorção de nutrientes. 
Este processo leva à atrofia das microvilosidades, hiperplasia das criptas, 
hiperpermeabilidade intestinal, danos estes associados a redução na secreção de enzimas 
dissacaridases, importantes no processo de digestão. Os trofozoítos geralmente não penetram 
o epitélio nem invadem os tecidos circundantes, ou entram na corrente sanguínea. Assim, a 
infeção é geralmente contida no lúmen intestinal (Eckmann e Gillin, 2001; Hawrelak, 2003). 
Entretanto, tem-se procurado uma explicação para a possível interferência na absorção de 
gorduras pela mucosa intestinal, quando o número de parasitas forrando a superfície 
duodenal e jejunal é muito grande. Há também indícios sugerindo a produção de uma toxina 
pelas giardias. O alto teor de gorduras que permanece no lúmen intestinal causaria então 
uma síndrome diarreica persistente. Sabe-se que há má absorção intestinal, mas não se sabe 
exatamente que mecanismo a produz (Rey, 2002). 
A doença causada por Criptosporidium spp., designada criptosporidiose, é uma das 
infeções entéricas mais comuns nos países desenvolvidos e em desenvolvimento e acontece 




evidente desta patologia é a diarreia. A infeção num indivíduo imunocompetente pode ser 
assintomática ou sintomática, e apresentando neste último caso, evolução aguda e 
acompanhada de diversas manifestações gastrenterológicas (Okhuysen et al., 1999; Chen et 
al., 2002). Normalmente, a diarreia é profusa e aquosa, podendo conter muco, mas raramente 
sangue e leucócitos, e está muitas vezes associada a perda de peso. Outros sintomas menos 
comuns incluem dor abdominal, náuseas, vómitos e febre baixa. Ocasionalmente podem 
surgir mialgias, astenia, mal-estar, cefaleias e anorexia. A duração e gravidade desses 
sintomas dependem de diversos fatores, sendo o mais importante o estado imunológico do 
hospedeiro (Current & Garcia, 1991). A criptosporidiose em doentes imunocomprometidos, 
nomeadamente com sida, ou sujeitos a quimioterapia, transplantados ou com alterações 
hematológicas, produz um quadro clínico com algumas diferenças relativamente à 
população imunocompetente, no que se refere à gravidade e cronicidade da diarreia, assim 
como à localização extraintestinal da infeção (Gentile et al., 1997; Hunter & Nichols, 2002; 
Chalmers & Davies, 2010). Nas crianças, a criptosporidiose constitui uma das principais 
causas de diarreia, particularmente nos países em desenvolvimento nos quais a doença é 
endémica (Newman et al., 1994), surgindo com maior frequência em crianças com menos 
de dois anos de idade (Chalmers & Davies, 2010) 
A patogenia da himenolepíase (causado por H. nana), relaciona-se diretamente com 
a imunidade desenvolvida tanto pelas larvas cisticercóides como pelos vermes adultos 
durante a sua permanência no indivíduo parasitado, impedindo a fixação das oncosferas na 
mucosa ileal e destruindo algumas larvas que iniciaram o seu desenvolvimento. Esses factos 
justificam que grande número das infeções sejam assintomáticas (Melo et al., 2004). As 
infeções humanas por H. nana não são usualmente acompanhadas por manifestações 
clínicas. O aparecimento de perturbações está associado à idade do doente e ao número de 
vermes hospedados. Os sintomas atribuídos as crianças são: agitação, insónia, irritabilidade, 
diarreia, dor abdominal, raramente ocorrendo sintomas nervosos, dos quais os mais difíceis 
de suportar são ataques epiléticos. As alterações nervosas talvez se devam a uma excitação 
do córtex, por ação reflexa ou por libertação de toxinas. Na sintomatologia anteriormente 
referida, devido a hiperinfeção, ainda se pode notar congestão da mucosa, infiltração 
linfocitária, ulcerações pequenas, eosinofilia e perda de peso (Rey, 2002). 
Dependendo da carga parasitária e das condições do hospedeiro, estado nutricional, 
imunológico, idade, hábitos de geofagia, etc., os indivíduos infetados por A. lumbricoides 




sintomáticos, as manifestações mais frequentes são: desconforto abdominal, dor epigástrica, 
cólicas intermitentes e má digestão, bem como náuseas, anorexia e emagrecimento (Rey, 
2008). Na fase de migração larvar pode haver envolvimento pulmonar, que se manifesta pela 
síndrome de Löffler (pneumonite transitória aguda, febre e eosinofilia), o que pode ocorrer 
semanas antes da sintomatologia gastrointestinal (Fernandes et al., 2011). Dentre os 
sintomas mais frequentes em crianças com hiperinfecção, destacam-se irritabilidade, 
insónia, inquietação, perda de peso, anorexia, manifestações gastrointestinais e prurido. Com 
menor frequência, ocorrem manifestações nervosas, caracterizadas por ataques 
epileptiformes, com perda de consciência e convulsões, sintomas estes, que regridem após a 
eliminação espontânea do parasita (reação imunológica) ou por ação de vermicidas (Neves, 
2005). 
 
1.5. Diagnóstico laboratorial 
O exame de fezes constitui a forma clássica de diagnóstico laboratorial das 
parasitoses intestinais. Segundo Walsh (1986) o diagnóstico laboratorial para a maioria dos 
parasitas intestinais é preferencialmente pelo exame microscópico, o que permite a 
visualização de quisto e/ou trofozoitos, oocistos e esporos (Protozoários) e ovos e/ou larvas 
(Helmintas).  
Os métodos de diagnóstico para a criptosporidiose utilizados atualmente dependem 
fortemente da identificação dos oocistos nas fezes, embora o parasita seja frequentemente 
detetado em cortes histológicos de biópsias intestinais. Três métodos de coloração são de 
uso comum: coloração auramina, coloração Ziehl-Neelsen modificada e imunofluorescência 
utilizando anticorpos monoclonais contra oocistos. Estas técnicas são pouco sensíveis 
(Weber et al., 1991). 
No diagnóstico laboratorial das enteroparasitoses, para além dos métodos 
parasitológicos podemos considerar os métodos sero imunológicos, os quais baseiam-se na 
demonstração da presença do parasita, por vias indiretas, através da pesquisa de anticorpos 
anti-parasita. Estes métodos são utilizados essencialmente nas parasitoses invasivas. Dentre 
as diferentes metodologias serológicas amplamente difundidas, pode-se citar a reação de 
imunofluorescência (direta e indireta) e as técnicas de ELISA e Western-blot, que permitem, 
na maioria dos casos, um diagnóstico preciso, não-invasivo, apresentando valores 




Embora as técnicas de microscopia e imunologia possam ser usadas para diagnosticar 
as enteroparasitoses, estas podem não ser sensíveis o suficiente, pois falham na 
identificação/deteção quando se está perante amostras biológicas com  número baixo de 
quistos e/ou oocistos eliminados pelos hospedeiros, além de não permitirem a diferenciação 
dos genótipos dos protozoários. Devido a estas limitações foram desenvolvidas técnicas de 
biologia molecular, nomeadamente a técnica de reação de polimerização em cadeia (PCR) 
para deteção e caracterização genótipica de vários protozoários intestinais (Nantavisai et al., 
2007). 
Aliado à especificidade dos métodos parasitológicos e o princípio dos métodos 
serológicos, pesquisa de anticorpos antiparasita, a sensibilidade dos métodos de diagnóstico 
molecular é mais significativa quando estes métodos são utilizados em conjunto com aqueles 
métodos.  
 
1.5.1. Diagnóstico molecular 
A falta de métodos específicos e sensíveis no diagnóstico das diferentes doenças 
parasitárias humanas tem sido um grande desafio para a comunidade científica. A procura 
por métodos capazes de revelar com precisão uma infeção, em qualquer uma das diferentes 
fases da vida de um parasita, tem levado inúmeros grupos de investigação a desenvolver 
e/ou a melhorar técnicas parasitológicas, sero imunológicas e moleculares para esse fim 
(Grisard & Steindel, 2001). 
Com o aparecimento das tecnologias de análise de ácidos nucleicos para a deteção e 
caracterização dos parasitas os resultados obtidos têm sido promissores. As técnicas 
tornaram-se reprodutíveis, muito sensíveis e de alta especificidade. Atualmente utilizam-se 
varias técnicas de biologia molecular para deteção, caracterização e diferenciação específica 
de diferentes parasitas (Grisard et al., 1999) 
Dentre todos estes métodos e suas variantes, neste estudo destaca-se a PCR mais 
precisamente a nested-PCR. 
A PCR é uma técnica de extrema sensibilidade, permitindo a produção de cópias da 
sequência que se pretende amplificar, de forma exponencial, e específica a partir de uma 
sequência de DNA molde, por meio de síntese enzimática in vitro através de alternância de 
ciclos de temperatura, durante a reação, promovendo a desnaturação da fita molde, ligação 




DNA polimerase. No final da reação obtêm-se cópias exatas do segmento-alvo (Saiki, 1985; 
Mullis & Faloona, 1987).  
De forma a proceder ao diagnóstico molecular, todas as amostras biológicas, 
previamente processadas, têm de ser submetidas a um processo de extração de DNA. 
Existem vários métodos de extração de DNA descritos na literatura. 
Para o diagnóstico de parasitoses humanas, os ácidos nucleicos podem ser extraídos 
de diferentes tecidos, como sangue, pele, músculo, entre outros. O método tradicional do 
fenol/clorofórmio (Sambrook et al., 1989) é ainda o método mais utilizado, sendo o que 
apresenta maior rendimento. Entretanto, são inúmeros os kits comerciais para a realização 
desse processo, muitos deles não utilizando solventes orgânicos que podem ser transportados 
e guardados à temperatura ambiente. Além disso, estes kits diminuem o tempo de extração, 
não aumentando o preço da técnica (Grisard & Steindel, 2001). Além desses, outros métodos 
diferenciados utilizando detergentes não-iónicos, como Tween®, Triton® e Nonidet® 
(atualmente chamado de Igepal®), também são descritos. 
Ao extrair-se DNA total de determinado produto biológico com o intuito de pesquisar 
a presença de DNA de um agente patogénico, em particular, independente do método de 
extração e do produto a analisar, deve-se considerar o excesso de DNA do hospedeiro, o que 
pode, por vezes, levar a inibição da reação de amplificação. Dentre os possíveis inibidores, 
podemos citar, por exemplo, a presença excessiva de proteínas e, em particular, a 
hemoglobina. Da mesma forma, reagentes utilizados nos processos de extração podem levar 
a inibição da reação, como, por exemplo, resíduos de formol e fenol. 
 
1.6. Tratamento das enteroparasitoses 
As opções terapêuticas são variadas na maior parte das patologias. O medicamento 
ideal para o tratamento de um agente etiológico é aquele que interfere nas funções vitais e 
metabólicos do parasita e que não prejudica o hospedeiro (Prontuário de Medicamentos, 
2000) 
O metronidazol e o tinidazol são fármacos sintéticos utilizados no tratamento de 
protozoários, particularmente úteis no tratamento de infeções causadas por E. histolytica e 
G. duodenalis (Lullman, 2000). 
Os derivados benzimidazóis (mebendazol, albendazol) são o grupo de fármacos mais 




Considerando a infeção por nemátodes (incluindo E. vermicularis, A. lumbricoides, T. 
trichiura) a taxas de cura usando esquemas de mebendazol ou albendazol atinge os 95% 
(Long et al., 2008).  
Atualmente, o único fármaco aprovado pela FDA (do inglês “Food and Drug 
Administration”) dos EUA, para o tratamento da criptosporidiose em adultos e crianças, é a 
nitazoxanida. Contudo, a sua eficácia e segurança não estão completamente esclarecidas nos 
imunocomprometidos (White, 2003; Fox & Saravolatz, 2005). Neste grupo de risco, a 




1.7. Epidemiologia molecular   
As técnicas de biologia molecular têm-se tornado cada vez mais importantes no 
contexto da epidemiologia das doenças infeciosas. Atualmente, a epidemiologia molecular 
é considerada um ramo da epidemiologia, cuja utilização de técnicas de biologia molecular 
para o estudo da distribuição e dos determinantes de ocorrência da doença nas populações, 
tem permitido fazer a caracterização dos agentes, da ecologia e da dinâmica de transmissão 
das doenças (Thompson et al. 1998; Foxman & Riley, 2001).  
A heterogeneidade genética de G. duodenalis conduziu à formação de sete grupos 
genéticos ou genótipos distintos (A – G) (Cacciò & Ryan, 2008). Através de diversos estudos 
moleculares, observou-se que dos sete grupos genéticos, apenas o A e o B estão associadas 
à infeção em humanos, estando ambos amplamente distribuídos mundialmente. 
Aparentemente o grupo B é o mais prevalente dos dois. Os restantes grupos estão associados 
a infeções em outros hospedeiros específicos. Os genótipos C e D foram identificados em 
cães, gatos, coiotes e lobos, genótipo E em gado, ovelhas, cabras e porcos, e os genótipos F 
e G em gatos e roedores, respetivamente (Cacciò & Ryan, 2008). 
Tendo em conta a variabilidade das manifestações clínicas da giardíase, segundo 
Homan e Mank (2001) e Adam (2001) existe diferença na patogenicidade entre os genótipos 
reportados que infetam o Homem – genótipo A e B. Estes autores nos seus estudos 
concluíram que existe forte correlação entre os casos de diarreia intermitente e moderada 




estudos sobre esta possível associação entre uma maior patogenicidade e um grupo genético 
não são concordantes (Cacciò & Ryan, 2008). 
A grande maioria dos estudos de genotipagem usa como genes alvo, SSU rRNA, β-
giardina (bg), Triose–fosfato isomerase (tpi) e Glutamato desidrogenase (gdh) (Cacciò et al 
2008). O gene SSU rRNA é utilizado por apresentar maior sensibilidade na deteção de DNA 
de Giardia, devido à sua natureza multicópia. Os restantes três genes apresentam alto grau 
de heterogeneidade genética para o género Giardia permitindo melhor diferenciação 
intragenotípica, ou seja a nível de subgenótipos (Cacciò & Ryan, 2008). 
Para os microsporídeos no geral, e em particular, para os potencialmente patogénicos 
para o homem, é reduzido o número de sequências genéticas conhecidas, acessíveis para 
aplicação das técnicas de biologia molecular. A região genómica que codifica para o RNA 
dos ribossomas contém genes funcionais e conservados em termos evolutivos separados por 
regiões não codificantes e por regiões intergénicas que ligam as diferentes unidades génicas. 
O espaço entre regiões codificantes dos genes rRNA (ITS) é particularmente útil para a 
discriminação dos organismos ao nível da espécie e do género, porque a taxa de acumulação 
de mutações nesta região aproxima-se muitas vezes da taxa de especiação, razão pela qual 
muitas das estratégias de identificação e caracterização molecular, por PCR, dos 
microsporídeos se baseiam na amplificação desta região do genoma (Weiss & Vossbrinck 
1999). A informação genética disponível para a maioria dos microsporídeos corresponde às 
sequências do gene da SSU rRNA. Por outro lado, também a caracterização intra-específica, 
só é possível para algumas espécies de microsporídeos, devido à existência de um número 
limitado de marcadores genéticos: a região ITS rRNA, pode apresentar desde um alto grau 
de polimorfismo, como o que se verifica na espécie E. bieneusi, ou não ser detetada qualquer 
variabilidade genética como se encontra descrito para E. intestinalis. 
Encontram-se descritos mais de 90 genótipos de E. bieneusi: 64 dos quais, 
aproximadamente, identificados em humanos e 27 identificados nos humanos e outros 
animais (Matos e Lobo, 2015)  
O diagnóstico molecular dos genótipos de E. bieneusi baseiam-se na heterogeneidade 
da região ITS do gene do rRNA, esta região apresenta um elevado grau de polimorfismo 
(Mathis et al. 2005).  
Os estudos epidemiológicos, a caracterização molecular e classificação dos genótipos 
e subtipos de Cryptosporidium têm sido realizados através do emprego dos loci SSU rRNA 




Cryptosporidium tem sido amplamente mais utilizado na genotipagem de Cryptosporidium 
spp. nos humanos, nos animais e nas amostras de água (Xiao, 2010), uma vez que para além 
de evoluir lentamente, caracteriza-se sobretudo pela presença de regiões polimórficas, 
alternadas com regiões conservadas devido a variações na sequência limitadas a várias 
regiões do gene (Xiao et al. 2004). O gene SSU rRNA apresenta quatro regiões potenciais 
de interesse, uma vez que revelaram variabilidade suficiente para discriminar as várias 
espécies e genótipos de Cryptosporidium (Xiao et al., 1999). Estas características tornam 
este marcador molecular extremamente útil na identificação de espécies de 
Cryptosporidium, uma vez que este apresenta variações de sequência intraespecífica 
relativamente baixa e variações interespecíficas relativamente elevadas (Jex et al. 2008).  
 
1.8. Anemia  
A anemia é definida como uma redução da concentração de hemoglobina ou volume 
de glóbulos vermelhos abaixo da faixa de valores que ocorrem em pessoas saudáveis 
(Lerner, 2011). As necessidades fisiológicas a esse nível dependem da idade, do género, da 
altitude de residência, do consumo de tabaco e dos estádios da gravidez (WHO, 2011). 
Existem também diferenças étnicas ao nível dos valores da concentração de hemoglobina 
(Lerner, 2011), contudo os dados que as comprovam ainda são escassos (WHO, 2011). 
A anemia é caracterizada pela redução na capacidade de transporte de oxigênio 
através do sangue, de forma que a resposta das necessidades de oxigénio fisiológico do 
indivíduo fica comprometido. Além da deficiência de ferro, deficiências de outros 
micronutrientes (por exemplo, o folato, vitamina B12 e vitamina A), inflamação crónica e 
distúrbios hereditários na estrutura de hemoglobina podem causar anemia 
(WHO/UNICEF/UNU, 2001) 
A prevalência de anemia é mais significativa em crianças em idade pré-escolar e em 
grávidas (Fleming et al., 2009). Geralmente as crianças só apresentam manifestações clínicas 
da anemia quando o valor da hemoglobina já é inferior a 7-8 g/dl, incluindo palidez, 
sonolência, irritabilidade e diminuição da tolerância ao esforço (Lerner, 2011). 
Independentemente da sua causa, á medida que a anemia se vai estabelecendo surgirá 
fraqueza, taquipneia, falta de ar ao esforço, taquicardia, dilatação cardíaca e insuficiência 




A anemia é o resultado de três mecanismos básicos: perda de sangue (hemorragia), 
diminuição da produção de glóbulos vermelhos, e aumento da destruição de glóbulos 
vermelhos (hemólise) (Fleming et al., 2009). Pensa-se que, globalmente, a deficiência em 
ferro é a causa mais comum de anemia, mas existem outras causas, nomeadamente a 
deficiência em folato, vitamina B12 e vitamina A; a inflamação aguda e crónica; as infeções 
parasitárias; e as doenças hereditárias ou adquiridas que afetam a síntese da hemoglobina ou 
a produção e sobrevivência dos glóbulos vermelhos (WHO, 2011). 
Os métodos mais recomendados para usar nos rastreios, que permitem determinar, 
por hemoglobinometria a prevalência de anemia numa dada população, são o método de 
cianometahemoglobina em laboratório e o sistema HemoCue (WHO, 2011). O primeiro é 
considerado o melhor método laboratorial para a determinação quantitativa da hemoglobina 
e o segundo, baseado no primeiro, é particularmente adequado para rastreios de campo, visto 
que é portátil e a sua etapa única de colheita de sangue e determinação da hemoglobina não 
requer a adição de reagentes líquidos (WHO, 2011). 
 
1.9. OBJETIVO DO TRABALHO 
  
1.9.1. Objetivo Geral 
Averiguar a ocorrência de enteroparasitoses e de anemia nas crianças em idade 
escolar, de fatores de risco potenciais associados e fazer a caracterização molecular dos 
parasitas intestinais identificados nas fezes dos alunos, professores e funcionários da Escola 
Primária de Salina em Pedra Badejo, Ilha de Santiago, Cabo Verde. 
 
1.9.2. Objetivos Específicos 
1. Estimar a prevalência das enteroparasitoses nas crianças do Jardim infantil, da 
escolar primária, dos professores e outros funcionários com e sem sintomatologia 
gastrointestinal; 
2. Identificar os fatores de risco potenciais (sociodemográficos e ambientais) e a sua 
relação com as parasitoses intestinais identificadas no estudo. 
3. Avaliar a ocorrência de anemia nas crianças que participam do estudo e correlacionar 




































































CAPÍTULO II:  









2. MATERIAL E MÉTODOS 
 
2.1. Local de Estudo 
 
O estudo foi realizado na Escola Primária de Salina no Município de Santa Cruz, Ilha 
de Santiago, Cabo Verde. 
O arquipélago de Cabo Verde, situado no continente Africano foi descoberto pelos 
Portugueses em 1460 e iniciada a sua colonização dois anos depois em 1462, numa simbiose 
entre Europeus e Africanos que deu origem ao um povo com características próprias. Este 
arquipélago é de origem vulcânica situado a 450 km da costa ocidental africana, a oeste do 
Senegal (Serralheiro, 1976). 
Este arquipélago é ocupa uma superfície de 4.033 km² e uma zona económica 
exclusiva de 700.000km², dividido em dois grupos denominados de Barlavento, ao norte e 
Sotavento, ao sul, de acordo com a posição que ocupam em relação ao vento dominante do 
Nordeste. Cabo Verde composto por 10 ilhas, das quais nove são habitadas e vários ilhéus. 
O clima é árido ou semiárido e as ilhas são relativamente dispersas e o relevo é bastante 
acidentado na sua maioria, tendo apenas cerca de 10% do seu solo como área propícia para 
agricultura (Albuquerque, 1991). 
A ilha de Santiago, pertencente ao grupo de Sotavento, é a maior ilha do arquipélago 
de Cabo Verde (991km2) e nela se concentra cerca de metade da população do país (295 688 
habitantes, 57,10%), da qual, a maior parte (131 453 habitantes, 44,46%) habita na cidade 
da Praia, capital do país. A Ilha é comporta seis municípios: Santa Cruz, Tarrafal, São 
Miguel, São Lourenço dos Órgãos, São Salvador do Mundo e Santa Catarina (INE, 2010).  
O Município de Santa Cruz foi inicialmente criado em 1972 abarcando as freguesias 
de Santiago Maior e São Lourenço dos Órgãos. Este município localiza-se na parte Leste da 
Ilha de Santiago, cobrindo uma superfície total de 112km2, faz fronteira com os municípios 
de S. Miguel à Norte, com S. Salvador do Mundo e S. Lourenço dos Órgãos à Oeste, a Sul 
com S. Domingos e a Este é delimitado pelo Oceano Atlântico. 
Segundo dados do Censo 2010, o Município tem 26.609 habitantes, um dado que 
traduz uma densidade populacional de 154 habitantes/km2. A cidade de Pedra Badejo, sede 
de Município de Santa Cruz, é a terceira maior Cidade da Ilha de Santiago em número de 





De acordo com o Censo (2010), houve diminuição da população no município devido 
à emigração para as ilhas à procura de melhores condições de vida. 
 
  
Figura 1: Localização geográfica do município de Santa Cruz. Plano Diretor Municipal de 
Santa Cruz, 2012. 
 
A água potável consumida no município provém maioritariamente (82%) de um 
complexo de redes de furos. No entanto existem diversos poços cujo caudal de fornecimento 
é reduzido (PDM-Santa Cruz, 2011). Embora o município tenha água na rede todos os dias, 
cerca de 37% da população não tem água canalizada da rede pública, segundo o Censo 2010. 
A rede de esgotos do município cobre quase totalmente a cidade, mas somente 7,8% 
da população a utiliza como sistema de evacuação das águas residuais, sendo que 30,5% 
utiliza a fossa séptica e mais de metade (61,4%) não utiliza nenhum sistema de evacuação 
das águas residuais. Essa fraca adesão da população à rede pública de esgoto deve-se ao 
facto de que 65,2% da população não ter nenhum tipo de instalação sanitária. 
A rede do sistema de saúde no município é composta por um total de 18 
estabelecimentos, sendo uma Delegacia de Saúde, um Centro de Saúde, nove Unidades 





um Laboratório de Análises Clínicas incorporado no Centro de Saúde local (PDM-Santa 
Cruz). 
A Delegacia de Saúde de Santa Cruz conta com um total de 85 funcionários afetos a 
este sector. Destes quatro são médicos, 19 enfermeiros, um técnico profissional de 
laboratório e três técnicos auxiliares, 16 agentes sanitários e 12 agentes de paludismo. O 
município conta com uma razão de 2,1 médicos/10000 habitantes; 0,4 farmacêuticos/10000 
habitantes; e 3,9 enfermeiros/10000 habitantes (PDM-Santa Cruz, 2011; Relatório 
Estatístico da Saúde, 2010). 
Segundo o Relatório Estatístico da Saúde de 2010, a principal causa da morbilidade 
das crianças atendidas na Delegacia de Saúde de Santa Cruz é a diarreia com sangue, sem 
desidratação ou com desidratação. 
No que diz respeito à educação, no município funcionam os níveis de pré-escolar, 
Ensino Básico Integrado e Ensino Secundário. A rede do sistema educativo é composta por 
61 estabelecimentos de ensino, 36 são estruturas do nível pré-escolar, 24 escolas de Ensino 
Básico Integrado, 13 polos educativos e uma Escola Secundária.    
O Ensino Pré-escolar é assegurado por 36 jardins que cobrem a quase totalidade das 
localidades. O rácio crianças por profissionais de infância ronda os 22 e o rácio crianças por 
sala é de 29 (PDM-Santa Cruz, 2011). 
O número de alunos do Ensino Básico Integrado tem sofrido algumas oscilações nos 
últimos sete anos, porém teve um ligeiro aumento no ano de 2003. Nos anos de 2006 a 2007 
verificou-se uma queda acentuada, o que reflete a evolução demográfica do município. 
Analisando as taxas de acolhimento dos alunos efetivos e o fluxo escolar durante o 
período de 2000 a 2008, nota-se que as escolas do ensino básico de Santa Cruz têm vindo a 
registrar uma diminuição da sua taxa bruta de admissão, que se situa em torno de 68%, e a 
taxa líquida de admissão em 57% (PDM-Santa Cruz, 2011). 
A rede de Ensino Básico Integrado no município possui 24 escolas com 115 salas 
organizadas em 13 polos educativos, cobrindo todas as localidades do município. O rácio 
alunos por sala é de 46 (PDM-Santa Cruz, 2011). 
Atualmente o município possui uma única escola secundária que acolhe os alunos de 
todas as localidades do município. O rácio aluno/sala é de 77 neste nível e para reduzir o 
rácio alunos/ sala, algumas salas estão sendo redimensionadas. 
Segundo os dados da QUIBB (2007), a taxa de alfabetização da população no 




inquérito aponta que a população do município se dedica maioritariamente às atividades 
piscatória e agrícola, sobretudo na época das chuvas, e criação de gado, como meio de 
subsistência. 
A pesca é uma atividade de alta importância no município. Contudo, a tendência é 
para diminuir por causa da extração de areia das praias e de outros fatores ambientais 
condicionantes. 
A agricultura, praticada tanto em regime de sequeiro como de regadio, representa 
uma das principais atividades económicas do município. A agricultura de sequeiro é 
praticada nas zonas mais a montante, enquanto a agricultura de regadio temporário e 
permanente é realizada nas zonas mais a jusante das ribeiras, nos vales profundos e zonas 
do litoral (PDM-Santa Cruz, 2011). 
Em relação à criação de gado pode-se afirmar que não tem sido muito produtiva 
devido às condições alimentares e de deficiente assistência técnica veterinária (PDM-Santa 
Cruz, 2011). 
Uma grande parte da população na idade ativa encontra-se desempregada. Dos dados 
recolhidos constata-se que cerca de 50% da população é jovem e a maioria é desempregada 
(PDM-Santa Cruz, 2011). De acordo com o Censo 2010, a taxa de desemprego no município 
é de 10,9%, sendo mais elevada para o sexo feminino que para o sexo masculino. Quanto à 
taxa de atividade líquida, ela situa-se em 53,4%, sendo mais acentuada no sexo masculino. 
 
2.1.1. Localidade de Salina e a Escola Primária 
Salina é uma das 24 localidades do município de Santa Cruz. Fica situada na cidade 
de Pedra Badejo. É uma localidade que está a desenvolver-se gradualmente, com algumas 
infraestruturas importantes como rede pública de esgoto, água canalizada e energia elétrica.  
A maioria da população residente é oriunda do interior de município e de outros 
municípios vizinhos. Nessa localidade encontra-se um dos polos educativos do município. 
Por fazer parte da região administrativa de Pedra Badejo, a maior parte das infraestruturas 
de necessidade pública encontra-se sedeada na cidade de Pedra Badejo.  
A Escola Primária de Salina, é um dos 13 polos educativos primários do município 
de Santa Cruz. Opera com 7 salas de aulas com turmas de 1ª a 6ª classe e um Jardim Infantil 
que funcionam em dois períodos com um total de 427 alunos, 14 professores e duas 
monitoras. No presente ano letivo a escola funciona com duas turmas do jardim infantil (1ª 




turmas de 4ºano, duas turmas do 5º ano e três turmas do 6º ano, perfazendo um total de 14 
turmas.  
É uma escola cuja estrutura física está degradada, possui água canalizada, mas não é 
disponível todos os dias, por isso conservam a água num reservatório.  
A escola possui um sanitário para os professores e um outro para os alunos, que nem 
sempre é usado frequentemente devido a disponibilidade de água todos os dias.  
A escola possui energia elétrica em todas as salas de aula. Existe um horto escolar 
do qual extraem legumes para consumo interno. A cozinha é pequena, mas suficiente para 
preparar o lanche das crianças. Os alimentos são preparados por três cozinheiras capacitadas 
que já cuidam das refeições das crianças há mais de dez anos. 
O ambiente dentro da escola é bem saudável, mas já ao redor da escola é diferente, 
não possui vedação e no momento do recreio as crianças brincam ao redor da escola que é 
um espaço de acesso de toda a comunidade e não é limpo. A poucos metros da escola existe 
um espaço onde algumas pessoas defecam e é um espaço de fácil acesso para as crianças da 
escola e da própria comunidade. Muitas vezes os alunos também defecam nesses espaços 
que se encontram a poucos metros da escola.  
 
 
2.2.  Desenho do Estudo 
Este estudo transversal visa estimar a prevalência de parasitoses intestinais e de 
anemia em todas as crianças da escola básica e primária Cristil Zach de Salina, Santa Cruz, 
Ilha de Santiago, Cabo Verde. 
Este é um estudo do tipo pesquisa e desenvolvimento que segundo Tobar (2001) 
intervêm na realidade para transformá-la, a partir dos conhecimentos adquiridos ou 
produzidos. Este estudo tem por propósito promover a saúde coletiva da população da 
localidade de Salina e quiçá do Município em geral.  
 O trabalho foi desenvolvido na Escola Primária de Salina, Santa Cruz, com todos os 
alunos que frequentaram a Escola Primária durante o período de novembro de 2015 a março 
de 2016.  
Antes da realização do estudo de campo, foi feita uma reunião com os pais e 
encarregados de educação, como forma de informá-los sobre os propósitos do estudo como 





A metodologia utilizada para a recolha de dados foi a aplicação de um inquérito 
formulado pela investigadora com perguntas abertas e fechadas, baseado num conjunto de 
questões objetivas e de múltipla escolha, descrevendo a amostra populacional estudada, 
respondido pelos pais ou responsáveis pelas crianças. Como principais categorias de análise 
das condições socioeconómicas dos participantes do estudo foram selecionadas as seguintes 
variáveis: sexo, idade, quadro clínico, condições de moradia, nível de escolaridade dos pais, 





Foram analisadas amostras de fezes de 427 crianças, 16 professores, três cozinheiras 
e uma secretária da Escola Primária Cristil Zach de Salina, Santa Cruz, Ilha de Santiago, 
Cabo-Verde. Por cada participante recolheu-se uma amostra de fezes e uma amostra de 
sangue (só das crianças). 
As amostras de fezes foram colhidas num frasco de plástico estéril que era entregue 
aos alunos um dia antes da recolha de amostra e recolhido no dia seguinte pela investigadora. 
No dia da recolha da amostra era aplicado o questionário (ANEXO 1) aos pais ou 
encarregados de educação e os mesmos assinavam o Termo de Consentimento Informado 
(ANEXO 2). Aos alunos era feito a pesagem e a medição pela enfermeira da Delegacia de 
Saúde. Cada frasco da amostra de fezes dos alunos foi devidamente identificado tendo em 
conta o questionário previamente preenchido. 
Todas as amostras de fezes recolhidas foram acondicionadas numa mala térmica e 
transportadas para o Laboratório de Biologia da Universidade de Cabo Verde (Unicv) para 
se efetuar parte do processamento das fezes. 
Depois de ter sido feita a aplicação do questionário e recolha das amostras fecais de 
todos os alunos, professores e cozinheiras da escola, realizou-se a recolha de amostras de 
sangue, somente dos alunos pela Técnica Profissional do Laboratório da Delegacia de Saúde 
de Santa Cruz. Todas as amostras de sangue colhidas foram devidamente identificadas, 
acondicionadas numa mala térmica e transportadas para a o Laboratório de Análises Clínicas 
da Delegacia de Saúde de Santa Cruz, onde foram analisadas e os resultados foram entregues 





2.4. Diagnóstico parasitológico 
 Para a observação microscópica das amostras de fezes efetuou-se o seu 
processamento de forma a ter um sedimento concentrado para ser observado posteriormente. 
O processamento das amostras de fezes foi feito no Laboratório de Biologia da Unicv através 
do método de sedimentação difásica de Ritchie (modificado e adaptado por Casemore et al., 
1985) e depois colocaram-se os sedimentos num eppendorf, os quais foram guardados no 
frigorífico a 4ºC, até ao dia do transporte das amostras para o Instituto de Higiene e Medicina 
Tropical da Universidade Nova de Lisboa para serem feitas as observações microscópicas e 
as técnicas de biologia molecular. 
 
2.4.1. Método de sedimentação difásica de Ritchie adaptado da versão 
modificada e adaptada por Casemore et al 1985 
A concentração das amostras fecais foi efetuada segundo o método de sedimentação 
difásica de Ritchie modificado e adaptado por Casemore et al (1985). Este método sofreu 
uma adaptação, não tendo sido utilizado o formol com o objetivo de, posteriormente, as 
amostras concentradas serem estudadas por técnicas moleculares (o formol é um dos 
possíveis inibidores da amplificação de DNA).  
Este método, baseia-se na sedimentação através da centrifugação e na lavagem do 
material com éter, um solvente orgânico que forma uma fase apolar, que retém os artefactos 
vegetais e lípidos contidos na amostra. Durante a centrifugação da suspensão de fezes o 
método permite separar os constituintes das fezes, dos elementos parasitários, através da sua 
distribuição por duas fases líquidas, segundo o equilíbrio hidrofílico-lipofílico dos 
constituintes. A separação da fase líquida, contendo os elementos parasitários é realizada por 
sedimentação após centrifugação. 
Procedimento: 
• Dissolver com uma zaragatoa cerca de 0,5ml de amostra ou o equivalente de amostra 
sólida de fezes em 3ml de água destilada num tubo de centrífuga;  
• Adicionar 2 ml de éter (Merck, Alemanha) e agitar vigorosamente no vortex; 
• Colocar o funil com a gaze dobrada sobre um tubo cónico e filtrar o líquido e 
centrifugar a 1500 rpm, 5 minutos; 




• Retirar o sobrenadante e colocar num outro tubo cónico para centrifugar a 4500 rpm 
por 10 minutos. O primeiro sedimento resultante, é guardado para posterior pesquisa 
de ovos e quistos de parasitas; 
• Desprezar o sobrenadante e ressuspender bem o pellet. Com o sedimento resultante 
efetuaram-se esfregaços para posterior coloração; 
 
2.4.2. Exame microscópico após concentração das amostras 
A pesquisa dos parasitas nas fezes foi realizada através da microscopia ótica. 
Colocou-se uma gota do primeiro sedimento, resultante do processamento anterior, e uma 
gota de Lugol (Merck, Alemanha), entre lâmina e lamela, e observou-se ao microscópio 
ótico composto (JENAMED2). As lâminas preparadas foram observadas com objetivas de 
10x, 20x e 40x, para identificação de ovos e quistos de parasitas presentes.  
As amostras foram classificadas como positivas e negativas de acordo com a presença ou 
ausência de quistos e/ou ovos dos parasitas. De seguida foi feito um esfregaço de cada 
amostra de fezes (segundo sedimento), para ser corado pelo método de Ziehl-Neelsen 
modificado. 
 
2.4.3. Coloração de Ziehl-Neelsen Modificada (adaptado de Casemore et al, 
1985) 
Nesta coloração o oocisto aparece densamente corado de vermelho e as paredes 
aparecem refringentes a rodear a estrutura interna, claramente distinguível contra o fundo 
verde. A morfologia varia entre uma massa amorfa e estruturas esporuladas múltiplas em 
forma crescente contendo um número variável de corpúsculos internos azul-escuros 
(Bronsdon, 1984; Casemore et al. 1985; Alpert et al, 1986). 
 
Procedimento: 
i. Secar o esfregaço fecal à temperatura ambiente. 
ii. Fixar o esfregaço com Metanol (Panreac Química S.A.U.) durante 1 minuto. 
iii. Mergulhar o esfregaço em Fucsina básica fenicada (Fucsina básica em pó 1% m/v 
Fenol cristalizado 5% m/v, Álcool absoluto 10% v/v) (Deltalab, Espanha), durante 
10 minutos. 




v. Descorar com Álcool clorídrico 1% (etanol absoluto [Riedel-de Häen®]; ácido 
clorídrico [Riedel-de Häen®]) até não se libertar mais. 
vi. Lavar com água corrente. 
vii. Cobrir o esfregaço com azul -de-metileno (Panreac Química S.A.U.), durante 30 
segundos; 
viii. Lavar com água corrente; 
ix. Após a secagem das lâminas á temperatura ambiente, efetuar a sua montagem em 
meio entellan (Merk, Alemanha); 
x. Observaçar ao microscópio ótico com objetivas de x40 e de imersão (x100). 
 
2.5. Diagnóstico molecular 
Após uma detalhada revisão de literatura descrita e para apresentação de resultados 
fidedignos, neste estudo, todas as amostras foram submetidas a diagnóstico molecular, uma 
vez que o diagnóstico parasitológico apresenta tem menor sensibilidade e especificidade do 
que as técnicas de biologia molecular. Para tal, fez-se a extração do DNA de todas as 
amostras (após a concentração das amostras pela técnica de sedimentação difásica de Ritchie 
modificado), e o produto desta extração permaneceu armazenado a −20ºC até ser usado para 
efetuar a nested-PCR para deteção do DNA dos protozoários patogénicos com maiores taxas 
de prevalência descritas na literatura, nomeadamente G. duodenalis, Cryptosporidium spp. 
e do microsporídeo Enterocytozoon bieneusi. 
 
2.5.1. Extração de DNA  
O material genético dos parasitas foi extraído, recorrendo-se a um protocolo 
comercial (QIAamp® Fast DNA Stool Mini Kit, QIAGEM) e a técnica foi executada com 
base nas instruções do fabricante. 
 
Procedimento: 
1. Em tubo eppendorf de 1,5ml adicionou-se 200µl do sedimento e 500µl do tampão 
InhuibitEX, em cada tubo, homogeneizou-se vigorosamente no vórtex por 1 minuto. 
2. Incubou-se a 70ºC, durante 10 minutos, com homogeneização no vórtex a cada 5 
minutos. 
3. Fez-se uma centrifugação a 1500 rpm durante 1 minuto. 




5. Adicionou-se ao tubo com a Proteinase K todo o sobrenadante do centrifugado e 
250µl do tampão AL e agitou-se no vórtex por 1 minuto. 
6. Incubou-se a 70ºC por 15 minutos, homogeneizou-se no vórtex a cada 5 minutos. 
7. Adicionou-se 225µl de Etanol (96-100%) e agitou-se bem no vórtex. 
8. Transferiu-se 600µl da mistura para a coluna (QIAamp spin column) e centrifugou-
se a 1500rpm por 1 minuto. Repetiu-se este passo até que toda a mistura fosse 
centrifugada. 
9. Adicionou-se à coluna 500µl do tampão AW1 e centrifugou-se a 1500rpm durante 1 
minuto e desprezou-se o filtrado. 
10. Adicionou-se à coluna 500µl do tampão AW2 e centrifugou-se a 1500 rpm durante 
3 minutos e desprezou-se o filtrado. 
11. Para garantir a eliminação total dos reagentes de lavagem fez-se uma nova 
centrifugação da coluna por 3 minutos. 
12. Transferiu-se a coluna para um novo tubo eppendorf e adicionou-se cuidadosamente 
à coluna 80µl do tampão ATE no centro da matriz de sílica e incubou-se à 
temperatura ambiente durante 5 minutos. 
13. Centrifugou-se o tubo, contendo a coluna, durante 2 minutos, desprezou-se a coluna 
e guardou-se o tubo contendo a amostra do DNA a -20ºC. 
 
2.5.2. Nested-PCR 
A técnica de nested-PCR é uma variante da técnica da PCR simples, que tem como 
objectivo amplificar uma determinada região alvo de DNA do microorganismo, utilizando 
os produtos do DNA amplificados na primeira reação, como molde para uma segunda 
reação. Este método utiliza um par de oligonucleótidos iniciadores na primeira etapa, 
seguida por uma segunda reação com recurso a um par de oligonucleótidos iniciadores 
diferente do anterior, mais interno, e que têm como região alvo o primeiro produto de DNA 
amplificado. Esta técnica tem como vantagem aumentar a especificidade e sensibilidade da 
técnica de PCR (Mothershed & Whitney, 2005). 
 
2.5.2.1. Amplificação do gene β-giardina da Giardia duodenalis 
i. A primeira reação de amplificação foi efetuada num volume total de 25μl, contendo 




ii. 3,0μl de 10 × tampão (tampão de reação) (670 mM Tris-HCl [pH 8.8], 160 mM 
(NH4)2SO4, 0,1% Tween-20) (Bioline). 
iii. 1,5μl de MgCl2 (50 mM) (Bioline).  
iv. 0,4mM de uma mistura dos dos desoxirribonucleótidos dATP, dCTP, dGTP, dTTP 
(Applied Biosystems). 
v. 10 pmol de cada um dos oligonucleótidos iniciadores (Quadro 1).  
vi. 2,0μl de BSA (10 mg/ml) (Fermentas, Reino Unido).  
vii. 0,75 U de Biotaq™ DNA Polymerase (Bioline).  
viii. 3,0μl de DNA genómico obtido após extração pelo método QIAamp® Fast DNA 
Stool Mini Kit da QIAGEM.  
ix. Água desionizada estéril para preencher o volume final de 25μl. 
 
Posteriormente, a mistura foi distribuída nos microtubos para PCR de acordo com o 
número de amostras a processar e todos os microtubos foram submetidos a um short spin na 
micro-centrífuga 5415 D (Eppendorf) a fim de homogeneizar a mistura.  
Para a segunda reação de amplificação utilizaram-se mesmos reagentes nas mesmas 
concentrações para realizar a mistura reacional com exceção dos oligonucleotídeos 
iniciadores utilizados (GiaFW2 e GiaRV2), e da BSA (cuja concentração diminui para 1.0μl) 
usando-se 4μl de produto de PCR da primeira reação. 
 
Quadro 1- Sequências nucleotídicas utilizados nas duas etapas da nested-PCR para 















GiaFW1 5'- AAG CCC GAC GAC CTC ACC CGC AGT GC -3' 
753 
Cacciò et 
al., 2002 GiaRV1 5'- GAG GCC GCC CTG GAT CTT CGA GAC GAC -3' 
2º 
GiaFW2 5'- GAA CGA ACG AGA TCG AGG TCC G -3' 
511 
Lalle et al. 





Em cada reação foi preparada um controlo negativo (água desionizada estéril), com 
todos os reagentes referidos anteriormente exceto a amostra de DNA e um controlo positivo 
em que utilizou-se uma suspensão de DNA de G. duodenalis previamente caracterizada no 
laboratório e disponibilizada pelo Grupo Protozoários Oportunistas/VIH e Outros 
Protozoários (GPOOP), como forma de monitorizar a qualidade dos resultados. As reações 
de amplificação foram realizadas num Termociclador automático (Biometra®) programado 
de acordo com as condições do quadro 2. 
 
Quadro 2- Condições utilizadas no processo de amplificação do DNA do gene da β-giardina 
de Giardia duodenalis por nested-PCR (adaptado de Cacciò et al., 2002 e Lalle et al., 2005). 
Gene 
 





Desnaturação inicial 95ºC 5 minutos 1 
Desnaturação 94ºC 45 segundos 
35 Ligação* 65ºC/55ºC 45 segundos 
Extensão 72ºC 1 minutos 
Extensão final 72ºC 10 minutos 1 
* As condições de amplificação na primeira e na segunda reação são iguais, à exceção da 
temperatura de ligação (1ª reação: 65ºC; 2ª reação: 55ºC). 
 
 
2.5.2.2. Amplificação do locus SSU rRNA do Cryptosporidium spp. 
A primeira reação de amplificação foi efetuada num volume total de 25μl, contendo 
cada um dos seguintes componentes:  
i. 3,0μl de 10 × Tampão (tampão de reação) (670 mM Tris-HCl [pH 8.8], 160 mM 
(NH4) 2SO4, 0,1% Tween-20) (Bioline). 
ii. 1,5μl de MgCl2 (50 mM) (Bioline).  
iii. 0,4mM de uma mistura dos dos desoxirribonucleótidos dATP, dCTP, dGTP, dTTP 
(Applied Biosystems). 
iv. 10 pmol de cada um dos oligonucleotideos iniciadores (Quadro 3).  
v. 2,0μl de BSA (10 mg/ml) (Fermentas, Reino Unido).  




vii. 3,0μl de DNA genómico obtido após extração pelo método QIAamp® Fast DNA 
Stool Mini Kit da QIAGEM.  
viii. Água desionizada estéril para preencher o volume final de 25μl. 
 
Posteriormente, a mistura foi distribuída nos microtubos para PCR de acordo com o 
número de amostras a processar e todos os microtubos foram submetidos a um short spin na 
micro-centrífuga 5415 D (Eppendorf) a fim de homogeneizar a mistura.  
Para a segunda reação de amplificação utilizaram-se mesmos reagentes nas mesmas 
concentrações para realizar a mistura reacional com exceção dos oligonucleotídeos 
iniciadores utilizados (CrySSU3 e CrySSU4) e da BSA (cuja concentração diminui para 
1.0μl) e usando-se 4μl de produto de PCR da primeira reação. 
 
Quadro 3- Sequências nucleotídicas utilizados nas duas etapas da nested-PCR para 















CrySSU1 5’ – TTC TAG AGC TAA TAC ATG CG – 3’ 
1325 
Xiao et al., 
1999 
CrySSU2 5’ – CCC ATT TCC TTC GAA ACA GGA – 3’ 
2º 
CrySSU3 5’ – GGA AGG GTT GTA TTT ATT AGA TAA AG – 3’ 
831-838 
CrySSU4 5’ – AAG GAG TAA GGA ACA ACC TCC A – 3’ 
 
  
 Em cada reação foi preparado um controlo negativo (água desionizada estéril), com 
todos os reagentes referidos anteriormente exceto a amostra de DNA e um controlo positivo 
em que utilizou-se uma suspensão de DNA de Cryptosporidium spp. previamente 
caracterizada no laboratório e disponibilizada pelo GPOOP, como forma de monitorizar a 
qualidade dos resultados As reações de amplificação foram realizadas num Termociclador 






Quadro 4- Condições utilizadas no processo de amplificação do DNA do locus SSU rRNA 
de Cryptosporidium spp. por nested-PCR (adaptado de Xiao et al., 1999). 
Gene 
 






Desnaturação inicial 95ºC 5 minutos 1 
Desnaturação 94ºC 45 segundos 
35 Ligação 56ºC 45 segundos 
Extensão 72ºC 1 minutos 
Extensão final 72ºC 10 minutos 1 
*As condições de amplificação na primeira e na segunda reação são iguais. 
 
2.5.2.3. Amplificação do locus ITS rRNA do Enterocytozoon bieneusi  
A primeira reação de amplificação foi efetuada num volume total de 25μl, contendo cada 
um dos seguintes componentes:  
i. 3,0μl de 10 × Tampão (tampão de reação) (670 mM Tris-HCl [pH 8.8], 160 
mM (NH4) 2SO4, 0,1% Tween-20) (Bioline). 
ii. 1,5μl de MgCl2 (50 mM) (Bioline).  
iii. 0,4mM de uma mistura dos dos desoxirribonucleótidos dATP, dCTP, dGTP, 
dTTP (Applied Biosystems); 
iv. 10 pmol de cada um dos oligonucleotideos iniciadores (Quadro 5).  
v. 2,0μl de BSA (10 mg/ml) (Fermentas, Reino Unido).  
vi. 0,75 U de Biotaq™ DNA Polymerase (Bioline).  
vii. 3,0μl de DNA genómico obtido após extração pelo método QIAamp® Fast 
DNA Stool Mini Kit da QIAGEM.  
viii. Água desionizada estéril para preencher o volume final de 25μl. 
Posteriormente, a mistura foi distribuída nos microtubos para PCR de acordo com o 
número de amostras a processar e todos os microtubos foram submetidos a um short spin na 




Para a segunda reação de amplificação utilizaram-se mesmos reagentes nas mesmas 
concentrações para realizar a mistura reacional com exceção dos oligonucleotídeos 
iniciadores utilizados (EBMLL F2 e EBMLL R2) e da BSA (foi excluída) e usando-se 4μl 
de produto de PCR da primeira reação. 
 
Quadro 5- Sequências nucleotídicas utilizados nas duas etapas da nested-PCR para 















EBMLL F 1  5'- CGC CCG TCA CTA TTT CAG AT- 3' 
514 
Lobo et al., 
2012 
EBMLL R1 5'-GCT TAA GTC CAG GGA GTA TCC A - 3' 
2º 
EBMLL F2 5'-AGT CGT AAC AAG GTT TCA GTT GG - 3' 
386 
EBMLL R2 5'-GGA CTT TTC GCA TTC TTT CG - 3' 
 
 Em cada reação foi preparada um controlo negativo (água desionizada estéril), com 
todos os reagentes referidos anteriormente exceto a amostra de DNA e um controlo positivo 
em que utilizou-se uma suspensão de DNA E. bieneusi de previamente caracterizada no 
laboratório e disponibilizada pelo GPOOP, como forma de monitorizar a qualidade dos 
resultados. As reações de amplificação foram realizadas num Termociclador automático 
(Biometra®) programado de acordo com as condições do quadro 6. 
 
Quadro 6- Condições utilizadas no processo de amplificação do DNA do locus ITS rRNA 
de Enterocytozoon bieneusi por nested-PCR. 
Gene 
 





Desnaturação inicial 95ºC 5 minutos 1 
Desnaturação 95ºC 50 segundos 
30 Ligação 55ºC 30 segundos 
Extensão 72ºC 30 segundos 
Extensão final 72ºC 10 minutos 1 




2.5.3. Visualização dos produtos de PCR 
 Os produtos de PCR obtidos na segunda reação da nested-PCR para os genes alvo 
em estudo foram posteriormente submetidos a uma eletroforese em gel de agarose SeaKem® 
LE (FMC BioProducts) a 1,5% em tampão Tris – Acetato – EDTA (TAE) 1x (40x nM Tris-
Acetato; 1nM EDTA; pH 8,3). A eletroforese em gel é um método de separação de uma 
mistura de moléculas através de uma fase estacionária (agarose ou poliacrilamida) submetida 
a um campo elétrico. Os produtos de PCR são carregados em poços moldados durante a 
preparação do gel e, de seguida aplica-se um campo elétrico para separar os amplicões. As 
frações separadas são visualizadas no transiluminador sob luz ultra-violeta (UV) devido à 
emissão de florescência do brometo de etídio que é um corante que se liga exclusivamente 
à cadeia do DNA (Newton, 1995). 
Procedimento: 
1. Dissolveu-se 1,5g de agarose SeaKem® LE (FMC BioProducts) em 100mL de 
solução tampão TAE 1x (40x nM Tris-Acetato; 1nM EDTA; pH 8,3) e aqueceu-se 
no microndas até que a solução ficasse homogénea e transparente.  
2. Em seguida, adicionou-se 5 μl de Brometo de etídio (0,5 μg/ml, Merck®) e verteu-
se o preparado para um suporte de eletroforese, onde previamente se colocou o pente 
apropriado para aplicação das amostras e deixou-se a polimerizar. 
3. Posteriormente, colocou-se o gel na tina de eletroforese e encheu-se a tina com a 
solução tampão TAE 1x de modo a que o gel ficasse completamente imerso.  
4. De seguida, aplicaram-se as amostras nos vários poços. Cada amostra aplicada 
consistiu na mistura de 16μl do produto de PCR a analisar com 1,5μl de solução de 
aplicação loading tampão (0,03% azul de bromofenol, 0,03% xileno cianol FF, 60% 
glicerol, 60 mM EDTA, 10 mM Tris-HCl [pH 7.6]) (Fermentas, Reino Unido) 
(Loading Dye Solution-Fermentas®). A migração dos produtos de PCR no gel foi 
realizada simultaneamente com um marcador de massa molecular de 100 bp (Gene 
Ruler TM 100bp DNA Ladder, Fermentas®), tendo-se adicionado a 1μl do marcador, 
1,5 μl de 6 × DNA loading dye e 15μl de água de desionizada estéril. 
5. A migração dos fragmentos de DNA amplificados com uma voltagem constante de 
80V durante 60 minutos, no Agarose Gel Electroforesis Systems (Bio-Rad®, 
França), constituído pela tina de eletroforese (SubCell® GT) e uma fonte 




6. Por fim, realizou-se a visualização dos produtos amplificados no transiluminador sob 
luz ultravioleta (Viber Lourmat) devido à emissão de fluorescência do brometo de 
etídio intercalado na cadeia de DNA. As bandas de interesse foram excisadas do gel 
com a ajuda de um bisturi e conservados em eppendorf, a 4ºC. 
 
2.5.4. Purificação dos produtos de PCR 
Para submeter à técnica de sequenciação, os produtos PCR dos loci β-giardina, SSU-
RNA e ITS, obtidos das segundas reações de amplificação, foram posteriormente purificados 
com o kit comercial (JETQUICK PCR Product Purification Spin kit; Genomed). 
 
Procedimento: 
 De acordo com as instruções do fabricante, o referido protocolo de purificação 
consiste em quatro etapas bem definidas: solubilização da agarose, adsorção do DNA, 
lavagem e eluição do DNA.  
1ª Etapa: as bandas excisadas dos géis que se encontravam conservados a 4ºC foram 
colocadas cada uma em tubo eppendorf de 1,5 ml. Por cada 100 mg do gel de agarose, 
adicionou-se, proporcionalmente, 250 µl da solução L1. Incubou-se a mistura a 50ºC durante 
30 minutos, agitando-se vigorosamente, em intervalos de 10 minutos 
A solução L1 é composta por percloreto de sódio (NaClO4), uma substância que, quando 
utilizada em altas concentrações, remove complexos proteicos presentes em solução: acetato 
de sódio (C2H3NaO2), cuja ação visa precipitar os ácidos nucleicos em solução; e Tris-
Borato-EDTA (TBE), um tampão que, em conjunto com o aumento da temperatura, auxilia 
na solubilização da agarose. 
2ª Etapa: O passo seguinte consistiu na adsorção do DNA: passados os 30 minutos, 
transferiu-se a mistura para um tubo eppendorf de 2 ml contendo a coluna JETQUICK spin 
no seu interior, de seguida transferiu-se a coluna, até o máximo 600µl por coluna, da mistura 
obtida e centrifugou-se a 12500rpm durante 1 minuto. No final, descartou-se o filtrado e 
seguidamente, colocou-se a coluna num novo tubo eppendorf de 1,5 ml, adicionou-se aos 
500μl de solução L1 e aguardou-se 1minuto. Voltou-se a centrifugar seguindo o mesmo 
procedimento e desprezou-se o filtrado. 
3ª Etapa: transferiu-se a coluna para um novo tubo e adicionou-se 250µl da solução H2 e 
aguardou-se 5 minutos. Posteriormente, centrifugou-se a 12500 rpm durante 1 minuto e 




Desprezou-se o filtrado, colocou-se novamente a coluna no tubo e promoveu-se nova 
centrifugação, igual à anterior, descartando-se, no final, o tubo com o filtrado, como forma 
de garantir a eliminação total da solução de lavagem. 
A solução H2 é composta por EDTA, um forte agente quelante, aplicado para aprisionar iões 
monovalentes: Tris-HCl, um tampão que auxilia na manutenção do pH, funcionando como 
agente estabilizador da solução; etanol, que funciona como um forte solvente orgânico; e 
cloreto de sódio, utilizado para manter e estabilizar as cargas iónicas. 
4ª Etapa: colocou-se a coluna num tubo eppendorf de 1,5 ml e adicionou-se 50 μl da solução 
tampão TE, pré-aquecida a 65ºC, diretamente no centro da matriz de sílica e aguardou-se 5 
minutos. Centrifugou-se a 12500rpm, durante 2 minutos e no final recuperou-se o filtrado 
com o DNA purificado. 
Os produtos de amplificação purificados foram conservados à uma temperatura de -20ºC 
para posterior sequenciação de DNA. 
 
2.6. Critérios de Inclusão e Exclusão 
Deste estudo fizeram parte todas as crianças que frequentavam a Escola Primária 
Cristil Zach de Salina, Santa Cruz, Ilha de Santiago, Cabo-Verde, com e sem diarreia. Os 
professores e outros funcionários da escola, com e sem sintomatologia gastrointestinal. 
Do estudo foram excluídos todas as crianças, professores ou funcionário da escola que não 
quiseram fazer parte do estudo ou que não entregaram amostra de fezes para serem 
analisadas. 
 
2.7. Aspetos éticos 
Para assegurar e salvaguardar a dignidade, os direitos, a segurança e o bem-estar de 
todos os potenciais participantes deste estudo e de acordo com o Decreto – Lei nº 26/2007 
de 30 de julho de Cabo Verde, o projeto de pesquisa deste estudo foi submetido para 
aprovação, no dia 31 de Julho de 2015, ao Comité Nacional da Ética para Pesquisa em Saúde 
(CNEPS) tendo sido aprovado no dia 24 setembro de 2015 (ver anexo).  
 
2.8. Análise dos dados 
As respostas ao questionário e os resultados obtidos do diagnóstico parasitológico e 
de biologia molecular foram armazenados em software Excel 2010. O processamento dos 




O teste de Chi-quadrado (χ2) foi aplicado para investigar a associação entre variáveis 
qualitativas com diferenças estatisticamente significativas (P <0,05) entre as variáveis em 
estudo. Os dados foram agrupados em tabelas de contingência de duas entradas e a análise 
foi efetuada com intervalo de confiança de 95%. 
 
2.9. Avaliação Nutricional 
As medidas antropométricas (peso e altura) foram avaliadas em cada criança 
individualmente com o intuito de se obterem informações referentes ao desenvolvimento das 
crianças. Os resultados obtidos foram calculados de acordo com a referência da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) (WHO, 2006). O peso foi avaliado com as crianças com roupa e 
sem sapatos numa balança Seca 884 com precisão de 0,1kg, tendo sido considerado os 
valores: < 85% baixo peso, 85-94,9% peso normal e ≥ 95% sobrepeso. Os parâmetros foram 
utilizados como auxiliar na avaliação das crianças quanto ao peso que apresentavam para a 
sua idade, se estava normal ou não. 
 A altura foi avaliada com um estadiómetro de parede Sunny 10 com precisão de 0,1cm 
com as crianças sem sapato e com cabeça da criança posicionada de acordo com o plano de 
Frankfurt. Determinou-se os valores de acordo com a idade de cada criança e classificado 
como pouco desenvolvido (< 60%), desenvolvimento normal (60-74,9%) e desenvolvimento 
alto (≥ 75%). 
 
2.10. Diagnóstico da Anemia 
Foi realizada uma única avaliação da concentração de hemoglobina através do 
analisador hematológico automatizado, Sysmex 140, para leitura direta em amostras 
sanguíneas obtidas através punção venosa. A amostra foi colhida e conservada em tubos de 
colheita contendo EDTA, e o resultado final foi expresso em g/dl.  
A classificação das crianças em anémicas ou não anémicas realizou-se de acordo com 
os valores de referência da WHO (2001): crianças dos 6 aos 59 meses (4 anos e 9 meses) – 
<11,0g/dl, crianças dos 5 aos 11 anos – <11,5g/dl e crianças dos 12 aos 14 anos – <12,0g/dl.  




























































3.1. Caracterização demográfica 
O estudo teve como população alvo 447 participantes entre crianças, professores e 
pessoal administrativo da Escola Primária de Salina, no ano letivo 2015/2016, mas destes só 
433 (97%) participantes foram incluídos no estudo por apresentarem todos os critérios 
possíveis para a sua inclusão.  
Dos 433 participantes, 74 (17,1%) eram crianças do Jardim Infantil, 342 (79,0%) 
crianças da Escola Básica que estudavam do 1º ao 6º ano de escolaridade e 17 (3,9%) adultos 
que trabalham na escola, professores, cozinheiras e pessoal administrativo. O estudo teve 
mais participantes do sexo masculino (52,7%) do que os do sexo feminino (47,3%). Tanto 
no Jardim Infantil como na Escola Primária houve maior representação masculina (56,8% e 
53,5% respetivamente) e entre os professores e pessoal administrativo houve maior 
representação feminina com 82,4% do total (Quadro 7). 
 
 
Quadro 7 – Distribuição dos participantes quanto ao sexo de acordo com os grupos 
estudados 
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Total 
N=433 
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SEXO 

















N – Número total de indivíduos em cada grupo estudado; n- Número de amostra; % - Percentagem 
das ocorrências  
 
O estudo teve a participação de 416 crianças com idades compreendidas entre 2 e 14 
anos, sendo que no jardim infantil as crianças tinham idades compreendidas entre 2 e 6 anos 
e na escola primária tinham idades que variavam entre os 6 e os 14 anos. Nas crianças do 
jardim infantil a idade mais prevalente foi os 4 anos (43,2%) e a menos prevalente foi os 2 




de idade (18,7%), seguida dos 10 e 11 anos com 16,7% e 17,0%, respetivamente, e a idade 
menos prevalente foi 14 anos (2,0%) (Gráfico 2). 
Gráfico 1 – Idade das crianças do Jardim Infantil que participaram no estudo (N=74) 
  
 





































Caraterizando epidemiologicamente o estudo constatou-se que 90,5% dos 
participantes apresentavam algum tipo de sintomas como febre, diarreia, dor abdominal, 
vómito e dor de cabeça num período de menos de um ano antes de o estudo ser feito. Dos 
sintomas identificados a dor abdominal teve maior ocorrência (77,1%), seguida de febre 
(74,8%), dor de cabeça (61,9%), diarreia (56,1%) e vómito (53,1%) (Quadro 8). 
Analisando o índice altura para a idade, observou-se que a maioria (87,0%) das 
crianças que participaram do estudo apresentavam desenvolvimento abaixo dos 85%, os 
restantes alunos (8,9%) tinham altura para a idade entre os 85% e os 94,9% e apenas 4,1% 
tinham a altura ≥95%. Quanto ao índice peso para a idade 82,9% das crianças que 
participaram do estudo tinham um desenvolvimento <60%, 7,7% tinham peso entre os 
índices 60 – 74,9% e 9,4% tinham peso ≥75% (Quadro 8).  
Dos responsáveis pelas crianças que acompanharam os alunos no dia da recolha da 
amostra de fezes e responderam ao questionário, 53,4% (222/433) eram os pais das crianças, 
os quais tinham maior representação nas crianças do jardim infantil 68,9% (51/74), 45,4% 
(189/433) eram familiares (avós, tios, irmãos, primos, etc.), dos quais a maior representação 
encontrava-se no grupo das crianças da escola primária 48,5% (166/342) e apenas 1,2% 
(5/433) eram outras pessoas que se responsabilizaram pelas crianças (Quadro 8). 
Relativamente ao grau de escolaridade dos responsáveis pelas crianças observou-se 
que 58,9% (245/433) destes tinham frequentado o ensino secundário, completo ou 
incompleto, 32,2% (134/433) tinham feito apenas o ensino primário, 4,6% (19/433) não 
eram alfabetizados e 4,3% (18/433) afirmaram estar a frequentar ou já terminaram a 
licenciatura (Quadro 8). 
No quadro 9 encontram-se as informações referentes à situação de higiene e 
saneamento básico do meio em que vivem os participantes do estudo. Com base nas 
respostas dadas no questionário, 99,5% (431/433) do total dos participantes utilizavam água 
canalizada para beber e preparar alimentos para consumo. A casa de 40,4% (175/433) dos 
participantes estava ligada a uma fossa séptica, 27,9% (121/433) dos participantes tinham as 
suas casas ligadas a uma rede pública de esgoto e 31,6% (141/433) dos participantes não 
tinham nenhum tipo de ligação para os esgotos, os dejetos iam diretamente para o ambiente 
ao ar livre. O sistema de colheita de lixo na localidade de Salina funciona bem para 66,1% 




saneamento da Câmara Municipal, mas ainda 32,6% (141/433) jogam o lixo ao redor das 
moradias e 1,4% (6/433) queima o lixo que produz (Quadro 9). 
 
Quadro 8 – Frequência das variáveis clínicas, epidemiológicas e sociodemográficas de 
acordo com os grupos estudados   
 Jardim 
Infantil 







































































































ALTURA PARA A IDADE 
<85% 
85 – 89,9% 






















PESO PARA A IDADE 
<60% 

































































N – Número total de indivíduos em cada grupo estudado; n- Número de amostra; % - Percentagem 
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       431 (99,5) 
             2 (0,5) 
DESTINO DO ESGOTO 
Céu aberto 
Fossa 














      137 (31,6) 
      175 (40,4) 
      121 (27,9) 
DESTINO DO LIXO 
Joga ao redor da casa 
Queima 














     141 (32,6) 
          6 (1,4) 
    286 (66,1) 
HABITOS DA DEFECAÇÃO  
Na rua 
Na casa de banho 














   256 (59,1) 
     52 (12,0) 
   125 (28,9) 

















    386 (89,1) 
      47 (10,9) 


















        11 (2,5) 
    422 (97,5) 




Dos participantes no estudo 59,1% (256/433) têm o hábito de defecar na rua. Dos 
12,0% (52/433) indivíduos que relataram usar casa de banho 88,2% (15/17) eram 
professores. Quanto às crianças, verificou-se menor percentagem das crianças do jardim 
infantil e da escola primária a utilizar a casa de banho para defecar, 18,9% (14/74) e 6,7% 
(23/342), respetivamente e 28,9% (125/433) disseram que defecavam ao ar livre e na casa 
de banho. A convivência com algum tipo de animal doméstico foi observada em 89,1% 
(386/433) dos participantes e 10,9% (47/433) não tinham nenhum animal doméstico em 
casa. Depois da defecação 97,5% (422/433) dos participantes lavam as mãos às vezes e 







3.2. Diagnóstico parasitológicos e de biologia molecular 
As técnicas parasitológicas e de biologia molecular aplicadas às amostras de fezes 
em estudo revelou que 70% dos participantes estavam infetados com algum parasita 
intestinal (Gráfico 3), sendo que as crianças do jardim infantil tiveram a maior frequência de 
parasitas 71,6% (53/74) (p=0,03), seguida da escola primária com 71,1 (243/342), e por 
último os professores, cozinheiras e pessoal administrativo com 41,2% (7/17) (Gráfico 4). 
O gráfico 5 apresenta os resultados dos métodos de pesquisa dos parasitas, usados 
neste estudo, sendo que pelo método de concentração seguida pela observação microscópica 
foi detetado E. coli, B. hominis, H. nana, A. lumbricoides e E. vermicularis, pelos métodos 
de PCR detetou-se Cryptosporidium spp. (Figura 10) e E. bieneusi (Figura 11), e pelos dois 
métodos detetou-se G. duodenalis (Figuras 9). 
 
 











Gráfico 4 – Frequência de enteroparasitoses nos alunos, professores e pessoal administrativo 





Gráfico 5 – Frequência de parasitas intestinais observada pelos métodos de diagnóstico 
































Entamoeba coli Hymenolepis nana Blastocystis hominis Ascaris lumbricoides





Figura 9 – Fotografia do gel de agarose a 1,5% após electroforese dos produtos de 
amplificação do fragmento do gene β-giardina de G. duodenalis por nested-PCR. Amostras 
submetidas a amplificação: Poços 1 a 6, produto de PCR isolado de G. duodenalis; Poço 7 - 






Figura 10 - Fotografia do gel de agarose a 1,5% após electroforese dos produtos de 
amplificação do fragmento do gene SSU rRNA por nested-PCR. Amostras submetidas a 
amplificação: Poços 1 a 7, produto de PCR isolado de Cryptosporidium spp.; Poço 8: (+) 








Figura 11 - Fotografia do gel de agarose a 1,5% após electroforese dos produtos de 
amplificação do fragmento do gene ITS rRNA por nested-PCR. Amostras submetidas a 
amplificação: Poços 1 a 9, produto de PCR isolado de E. bieneusi; Poço 10: (+) controlo 
positivo, poço 11: (-) controlo negativo; MM, Marcador de massa molecular de 100pb.  
 
 
No total da população estudada foram identificados 66,7% (289/433) de casos de 
infeção por protozoários. De entre estes indivíduos infetados por protozoários a maioria 
71,6% (53/74) eram crianças de jardim infantil, 67,3% (230/342) eram crianças da escola 
primária e 35,3% (6/17) eram professores, cozinheiras e pessoal administrativo. Em relação 
à frequência de protozoários encontrada entre as crianças do jardim infantil, crianças da 
escola primária e os professores observou-se diferença estatisticamente significativa 
(p=0,015). O protozoário mais frequente foi E. coli com 52,4% (227/433) das ocorrências, 
sendo que destes 185/227 (54,1%) (p=0,363) eram crianças da escola primária. A frequência 
de helmintas neste estudo foi de 11,3% (49/433) e o helminta mais frequente foi H. nana 
com 10,9% (47/433) das ocorrências e o grupo mais afetado foram as crianças do jardim 
infantil com 12,2% (9/74) (p=0,329) (Quadro 10). Observou-se maior frequência de infeções 
por protozoários intestinais em relação a às infeções por helmintas na população total 
estudada, sendo que esta associação foi significativa (p=0,015). Relativamente aos parasitas, 
após a análise parasitológica e por PCR das amostras de fezes detetou-se a ocorrência de 
oito parasitas distintos (E. coli, G. duodenalis, B. hominis, Cryptosporidium spp., E. 
bieneusi, H. nana, A. lumbricoides e E. vermicularis) sendo que E. coli foi o parasita com 
maior frequência 52,4%, seguido de G. duodenalis com 16,6%, H. nana com 10,9%, E. 
bieneusi 7,6%, Blastocystis hominis 4,2%, Cryptosporidium spp. 0,7%, e A. lumbricoides e 




Foi identificada maior frequência de G. duodenalis (25,7%), E. bieneusi (14,9%) e 
B. hominis (9,5%) nas crianças do jardim infantil, relativamente às amostras estudadas, 





















































 n (%) 
p 
PROTOZOÁRIOS 53 (71,6) 230 (67,3)     6 (35,3)      289 (66,7) 0,015 
Entamoeba coli  35 (47,3) 185 (54,1)     7 (41,2)       227 (52,4)  0,363 
Giardia duodenalis 19 (25,7) 53 (15,5)          0 (0)        72 (16,6) 0,018 
Blastocystis hominis 7 (9,5) 10 (2,9)       1 (5,9)    18 (4,2) 0,036 
Cryptosporidium spp 0 (0) 3 (0,9)          0 (0)     3 (0,7) 0,669 
Enterocytozoon 
bieneusi 
11 (14,9) 22 (6,4)          0 (0)    33 (7,6) 0,022 
HELMINTAS 9 (12,2) 40 (11,7)          0 (0)   49 (11,3) 0,321 
Hymenolepis nana 9 (12,2) 38 (11,1)          0 (0)   47 (10,9) 0,329 
Ascaris lumbricoides 0 (0) 2 (0,6)          0 (0)       2 (0,5) 0,765 
Enterobius 
vermicularis 
0 (0) 2 (0,6)          0 (0)    2 (0,5) 0,765 
N – Número total de indivíduos em cada grupo estudado; n- Número de amostras; % - Percentagem 
das ocorrências  
 
 
Segundo as informações fornecidas pelos responsáveis das crianças e pelos 
professores, através do questionário aplicado no dia da recolha das amostras de fezes quanto 
à sintomatologia, 90,5% (392/433) dos participantes apresentavam sintomas como febre, 
diarreia, dor abdominal, vómitos e dor de cabeça à menos de 1 ano, dos 392 indivíduos que 
apresentam alguns sintomas, 273/303 (69,6%) estavam parasitados por algum parasita. Entre 
os sintomas referidos o mais frequente foi a dor abdominal observada em 77,1% (374/433) 
dos participantes e destes 68,9% (230/374) estavam parasitados por algum tipo de parasita. 
Das associações exploradas quanto ao nível de dependência ou não das variáveis a 





Quadro 11 – Sintomatologia apresentada pela população estudad na presença ou ausência 
de parasitas  
 Parasita 




























































































N – Número total de parasitas encontrado no estudo;  n- Número de amostras;  % - percentagem das 
ocorrências  
 
 No gráfico 7 estão representados os valores referentes ao grau de escolaridade dos 
responsáveis pelas crianças quanto à presença ou ausência dos parasitas. Dos responsáveis 
pelas crianças com parasitas 40,9% tinham o ensino secundário, completo ou incompleto, e 
18,0% dos responsáveis das crianças não parasitadas referiram ter o ensino secundário 
completo ou incompleto. Uma menor percentagem dos responsáveis (4,3%) estava a 
frequentar ou já tinha terminado o ensino universitário e destes 2,9% eram os responsáveis 
por crianças parasitadas. O analfabetismo observou-se em 4,6% dos responsáveis pelas 







Gráfico 7 – Grau de escolaridade dos responsáveis pelas crianças parasitadas e não 
parasitadas  
 
3.3. Fatores sociodemográficos e ambientais 
 Os locais frequentados pelas crianças podem favorecer ou não a ocorrência de 
parasitas. Com base nesta informação aplicou-se o questionário junto dos pais e 
encarregados de educação das crianças como forma de entender como os fatores 
sociodemográfico e ambientais influenciam a transmissão dos parasitas em Salina (Quadro 
12). 
 A origem da água usada para beber não foi esclarecedora, visto que a maioria, 99,5% 
(431/433), dos alunos tinha em suas casas água canalizada, e destes 69,8% apresentavam 
algum tipo de infeção parasitária.  
 O destino dos dejetos é muito importante uma vez que são um dos principais meios 
de transmissão dos parasitas. Neste estudo 27,9% (121/433) dos participantes tinham as suas 
casas com ligação à rede de esgotos, 40,5% (175/433) tinham as suas casas ligadas á fossa 
séptica, e 31,6% (137/433) das casas dos participantes não aprestavam nenhum tipo de 
ligação sanitária e os dejetos ião parar diretamente ao ambiente. A maior frequência de 
parasitas observou-se nas crianças cujas suas casas não tinha nenhum tipo de ligação à rede 
de esgotos (75,2%) (p=0,248). Dos 40,5% (175/433) que vivem em casas com ligação a 























tinham as suas casas ligadas à rede pública de esgoto, 66,1% (80/121) tinham algum tipo de 
parasita. 
 Em 66,1% (286/433) (p=0,622) das casas dos indivíduos que participaram deste 
estudo o lixo é recolhido. Destas crianças 68,5% (196/286) tiveram pelo menos uma espécie 
de parasita. Em 32,6% (141/433) dos indivíduos que participaram deste estudo o lixo é 
lançado para a rua ou perto de alguma habitação, sendo que destas crianças 73,0% (103/141) 
apresentaram parasitas. Em apenas 1,4% (6/433) das casas dos indivíduos que participaram 
deste estudo queimava-se o lixo. 
Dos participantes em estudo, 59,1% (256/433) defecavam ao ar livre e destas 70,3% 
(180/256) estavam parasitadas; 28,9% (125/433) defecavam na casa de banho e na rua e 
destas 74,4% (93/125) estavam parasitadas; e 12,0% (52/433) das crianças defecavam na 
casa de banho. 
 A convivência com animais domésticos foi observada em 89,1% (p=0,764) 
(386/433) dos participantes sendo que 70,2% (271/386) estavam parasitados por alguma 
espécie de parasita. Das associações exploradas nenhuma foi significativa (Quadro 12). 
 Os helmintas encontrados neste estudo, H. nana, A. lumbricoides e E. vermicularis, 
surgem todos na população que bebe água canalizada. O mais prevalente, H. nana, apresenta 
maior frequência nos indivíduos que têm esgoto a céu aberto, nos que têm sistema de colheita 
de lixo e nos que têm o hábito de defecar na rua, no entanto não se encontraram associações 
significativas (Quadro 13). 
De acordo com a caraterização dos fatores sociodemográficos (água usada para 
beber, destino do esgoto, destino do lixo, defecação da criança e convivência com animais), 
no grupo dos protozoários identificados observou-se maior frequência de parasitas nos 
participantes que bebiam água da rede pública, B. hominis (100%), Cryptosporidium spp. 
(100%), E. coli (99,6%), G. duodenalis (98,6%), E. bieneusi (97,0%). Observou-se 
associação significativa entre o número de casos de infeção por E. bieneusi e a ingestão de 












Quadro 12 – Frequência de parasitas intestinais de acordo com os fatores         
sociodemográficos  
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DESTINO DO LIXO 
Joga ao redor da casa  
Queima  
















HÁBITOS DE DEFECAÇÃO   
Na rua  
Na casa de banho 
























































Quadro 13- Ocorrência de Parasitas do Grupo dos Helmintas nos participantes que 
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1 (50,0) 
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  1 (50,0) 
  1 (50,0) 
 
0,074 







 Quadro 14 – Ocorrência de Parasitas do grupo dos Protozoários nos participantes que frequentavam a escola primária de Salina e relação com os 
fatores sociodemográficos em estudo 
N – Número total de parasitas encontrado no estudo;  n- Número de amostras; % - Percentagem das ocorrências  
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3.4. Caracterização do estado nutricional das crianças 
Segundo os resultados obtidos após exames sanguíneos feitos às crianças, para 
avaliar os níveis de hemoglobina, 22,4% delas apresentavam anemia (concentração de 
hemoglobina <11g/dl para crianças dos 6 aos 59 meses, <11,5g/dl para crianças dos 5 
aos 11 anos e <12,0g/dl para crianças dos 12 aos 14 anos) e 77,6% não apresentavam 
anemia, os níveis de hemoglobina estavam normais (Gráfico 8). 
 
 
Gráfico 8 – Percentagem das crianças com e sem anemia no estudo  
 
Conforme os dados apresentados no quadro 15, verificou-se que 22,4% 
(93/433) das crianças com anemia 71% (66/93) (p=0,964) apresentava pelo menos 
uma espécie de parasita e 29% (27/93) não apresentavam nenhuma espécie de parasita. 
Entre essas duas variáveis, anemia e presença de parasitas, não se observou associação 
estatisticamente significativa, ou seja, essas duas variáveis são independentes. 
Avaliando o estado nutricional das crianças observou-se que quanto ao índice 
altura para a idade 88,2% (82/93) (p=0,868) das crianças que tinham anemia 
apresentavam desenvolvimento menor que 85%. Quanto ao índice peso para idade 
83,9% (78/93) (p=0,876) das crianças que tinham anemia estavam com o 
desenvolvimento menor que 60% (Quadro 15).  
O modelo de regressão logística foi feito usando a variável dependente anemia 
e covariáveis, parasitas, altura para a idade e peso para a idade, (a variável parasita foi 









desenvolvido e desenvolvimento normal e o peso para a idade foi categorizada em 
baixo peso e peso normal), mas das associações feitas não se observou diferença 
estatisticamente significativa.  
 
Quadro 15 – Relação entre anemia, presença de parasitas,  altura e peso para a idade  
nas crianças em idade escolar  
 Anemia  
N=93 
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N – Número total de crianças com anemia encontrado no estudo;  n- Número de amostras; % 




A ocorrência de anemia foi mais acentuada nas crianças que estavam 
parasitadas por algum tipo de helminta encontrado no estudo (26,5%), em relação às 
crianças que estavam parasitadas apenas por protozoários (23,0%). Em relação ao 
helminta mais frequente no estudo, H. nana, 27,7% (13/47) dos que estavam 
parasitados apresentavam anemia. Das crianças infetadas por E. bieneusi 13 (39,4) 
tinham anemia; das crianças infectadas com B. hominis 5 (29,4%) apresentavam 
anemia; das que estavam infetadas por G.duodenalis 16 (22,2%) tinham anemia; das 





Quadro 16 - Parasitas identificados no estudo, de acordo com a ocorrência de anemia 
nas crianças   
 Anemia  
N=93 
n (%)  
Total 
 n (%) 
p 
Sim  Não  
PROTOZOÁRIOS 
65 (23,0) 218 (77,0) 283 (100) 0,662 
Entamoeba coli  46 (20,9) 174 (79,1) 220 (100)  0,453 
Giardia duodenalis 16 (22,2) 56 (77,8) 72 (100) 0,976 
Blastocystis hominis 5 (29,4) 12 (70,6) 17 (100) 0,476 
Cryptosporidium spp 0 (0) 3 (100) 3 (100) 0,351 
Enterocytozoon bieneusi 13 (39,4) 20 (60,6) 33 (100) 0,014 
HELMINTAS 
13 (26,5) 36 (73,5) 49 (100) 0,321 
Hymenolepis nana 13 (27,7) 34 (72,3) 47 (100) 0,354 
Ascaris lumbricoides 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100) 0,347 
Enterobius vermicularis 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100) 0,347 
N – Número total de crianças com anemia encontrado no estudo;  n- Número de amostras; % 




Quanto ao número de parasitas apresentado pelas crianças 4,8% das que tinham 
anemia apresentavam somente uma espécie de parasita, monoparasitismo, 3,4% que 
tinham anemia apresentavam dois ou mais tipos de espécies de parasitas diferentes, 






Gráfico 9 – Ocorrência de anemia entre as crianças não parasitadas, com um parasita 































































CAPITULO IV:  












4.1. Caracterização demográfica 
Apesar dos avanços científicos e tecnológicos alcançados ao longo dos anos na 
saúde, embora a maioria das infeções parasitárias sejam assintomáticas, as 
enteroparasitoses continuam a ser um problema importante de saúde pública e atuam 
como indicador do desenvolvimento socioeconómico de um país. Em Cabo Verde as 
infeções intestinais provocadas por parasitas afetam cada vez mais as crianças em 
idade escolar, com maior incidência nas comunidades em que as condições 
socioeconómicas e ambientais favorecem a sua ocorrência.   
O presente estudo foi realizado na Escola Primária de Salina em Pedra Badejo, 
Ilha de Santiago, Cabo Verde, durante o ano letivo 2015/2016 e teve a participação de 
433 pessoas. Destes 74 eram crianças que frequentavam o jardim infantil, 342 crianças 
frequentavam a escola básica do 1º ao 6º ano de escolaridade e 17 eram adultos 
funcionários da escola, professores, cozinheiras e pessoal administrativo. As idades 
das crianças participantes variaram entre os 2 anos e os 14 anos e o sexo masculino 
teve maior prevalencia 52,7% em relação ao sexo feminino 47,3%.  
O principal objetivo deste trabalho foi estimar a prevalência de 
enteroparasitoses em todos os participantes, determinar a percentagem de casos de 
anemia nas crianças em idade escolar e quais os potenciais fatores de risco associados 
à ocorrência das enteroparasitoses.  
Embora as enteroparasitoses possam ocorrer em indivíduos de todas as idades, 
a vulnerabilidade é maior nas crianças em idade escolar, principalmente do jardim 
infantil e escola básica. Segundo WHO (2006), aproximadamente 3,5 bilhões de 
pessoas estão infetadas por alguma espécie de parasita intestinal em todo mundo, tendo 
em conta que cerca de 450 milhões estão doentes. A maioria são crianças residentes 
nas áreas tropicais de países em desenvolvimento. Essa maior vulnerabilidade deve-se 
ao facto de as crianças apresentarem um sistema imunológico imaturo, 
comportamentos de riscos e possuírem pouca informação a respeito dos princípios 
básicos de higiene. Dados da WHO (2006) mostraram que as percentagens de infeção 
parasitária nas crianças, podem se consideradas um fator indicativo das más condições 




as doenças parasitárias continuem sendo um dos principais motivos da procura de 
assistência médica na infância. 
 
4.2. Diagnóstico Parasitológico e de Biologia Molecular 
O parasita quando está presente no seu hospedeiro adquire estratégias que 
garantam a sua sobrevivência. Essa associação parasita-hospedeiro tende para um 
equilíbrio, pois a morte do hospedeiro é prejudicial para o parasita (Costa et al., 1999).  
Os resultados do estudo indicaram a ocorrência de vários parasitas intestinais 
de importância médica entre as crianças e os adultos, tendo a percentagem global sido 
de 70%. Nos grupos de crianças do jardim infantil o valor foi de 71.6% e na escola 
primária foi de 71,1%, resultado esse superior aos valores encontrados por outros 
autores em estudos similares: 52,2% na província de Lobata – República Democrática 
de São Tomé e Príncipe (Lobo el al., 2014), 44,2% no Lubango – Angola (Oliveira, 
2015), 34,2% no Noroeste da Etiópia (Gelaw et al., 2013). Por outro lado, essa 
prevalência é baixa em relação a resultados apresentados por outros autores: 81% no 
Sul da Etiópia (Abossie & Seid, 2014), 82,6% no Burquina Faso (Erismann et al., 
2017). Segundo Gelaw et al. (2013) as variações observadas nos valores das 
prevalências podem dever-se as diferentes metodologias utilizadas na pesquisa dos 
parasitas, condições climáticas, saneamento básico do meio e situação económica e 
educacional dos pais. A transmissão de parasitas intestinais depende da presença de 
indivíduos infetados, da situação sociodemográfica e comportamental da população 
(Abossie & Seid, 2014). 
Neste estudo, a frequência tão alta de enteroparasitoses verificada nas crianças, 
mais uma vez expressa a vulnerabilidade das crianças em idade escolar à infeção por 
parasitas intestinais em Cabo Verde, apesar dos seus encarregados de educação terem 
algum conhecimento quanto aos princípios básicos de higiene, não os colocando em 
prática no dia-a-dia. De acordo com Patz et al. (2000), as doenças parasitárias são 
influenciadas pelas mudanças ambientais e possuem uma associação íntima com o 
comportamento humano.  
Neste estudo foram utilizados dois métodos distintos para fazer a pesquisa dos 
parasitas, o método de pesquisa por microscopia ótica que é pouco sensível e 




A microscopia é considerada uma técnica padrão para o diagnóstico laboratorial das 
enteroparasitoses, no entanto é pouco sensível e os seus resultados depende muito da 
experiência do investigador em reconhecer os microrganismos. Para melhorar e 
aumentar a sensibilidade de identificação dos parasitas recorreu-se a técnicas de 
concentração, bem como a técnicas de coloração, para facilitar a identificação dos 
ovos, quistos e trofozoítos dos parasitas. Para que os resultados fossem mais 
específicos e consistentes foi necessário a utilização de métodos adicionais de biologia 
molecular. 
A técnica de PCR é capaz de detetar um único fragmento de DNA numa 
amostra. A deteção das sequências específicas de DNA por PCR tem sido 
extremamente importante para a análise genética e para o diagnóstico de várias 
doenças infeciosas (Abath et al., 2006).  
Método molecular, como a nested-PCR, foram aplicados para a deteção dos 
protozoários patogénicos, Criptosporiduim spp., E. bieneusi e G. duodenalis. Dentre 
os protozoários patogénicos o mais prevalente foi G. duodenalis com 16,6% das 
ocorrências, inferior à taxa encontrada no estudo feito na Etiópia (35,3%) com crianças 
de idade inferior a 14 anos (Ayalew D. et al, 2008), na Guiné-Bissau (34,7%) com 
crianças dos 4 aos 12 anos de idade (Steenhard N. et al 2009), no Egipto (34,6%) 
(Foronda P. et al 2008) e na Turquia (31,4%) com crianças de 1 aos 15 anos de idade 
(Balci Y. et al, 2009). O resultado foi superior à frequência encontrada na Costa do 
Marfim (13,9%), num estudo feita com crianças dos 6 aos 12 anos (Ouattara et al, 
2010). As diferentes taxas apresentadas nestes estudos podem ser explicadas com base 
nos diferentes métodos utilizados para pesquisar o parasita. Os estudos 
epidemiológicos baseados apenas nos métodos morfológicos subestimam a 
prevalência real dos parasitas devido à sua baixa sensibilidade (Abreu et al, 2007), 
uma vez que a microscopia só por si não permite a diferenciação dos genótipos de 
Giardia visto que a morfologia do parasita é semelhante nos diferentes genótipos. 
Nesse sentido os métodos moleculares tornam-se relevantes pois permitem 
desenvolver técnicas para deteção dos parasitas e possíveis fontes da infeção (Cacciò 
& Ryan, 2008). 
Através dos métodos parasitológicos e/ou moleculares foram encontradas oito 




G. duodenalis 17,3%, H. nana 10,9%, E. bieneusi 7,6% e B. hominis 2,3% e os menos 
frequentes, mas com muita importância médica, foram Cryptosporidium spp. 0,7%, e 
A. lumbricoides e E. vermicularis, ambos com 0,5%. 
E. coli foi o protozoário mais frequente em todos os grupos de participantes 
estudados. Apesar de ser um protozoário comensal no intestino humano, não 
provocando quadros sintomáticos, é importante uma vez que a alta frequência 
encontrada indica um grau de contaminação fecal alto a que os participantes estão 
expostos, o que torna necessária a aplicação de medidas de controlo capazes de 
neutralizar as vias de transmissão dos parasitas.  
Recentemente, B. hominis foi considerado um parasita potencialmente 
patogénico (Stenzel & Boreham, 1996; Carrascosa et al., 1996; Andiran et al., 2006). 
As faixas etárias mais jovens da população apresentam maior risco de contrair a 
infeção e de desenvolver manifestações clínicas característicos duma doença 
parasitária, quando infetados por este parasita (Graczyk et al., 2005). No presente 
estudo, a frequência de identificação de B. hominis nas fezes dos participantes foi de 
2,3%, o que mostrou ser substancialmente menor do que as percentagens encontradas 
noutros países, 40,7% nas Filipinas (Eleonor et al., 2004), 36,9% na Tailândia 
(Leelayoova et al., 2004), 32% no Paquistão (Yakoob et al., 2004), 29% na Turquia 
(Dogruman- Al et al., 2010) e 25% na Jordânia (Nimri, 1993). No presente estudo a 
frequência de B. hominis foi maior nas crianças do jardim infantil, em relação aos 
outros participante e esta associação foi significativa (p=0,036). 
Para identificar o parasita, G. duodenalis, foram utilizados dois métodos 
distintos, microscopia ótica, com a qual se obteve uma frequência de 13,6% e PCR 
que detetou 6,9% de amostras positivas. A baixa percentagem encontrada na pesquisa 
feita por PCR, pode estar associado com a degradação das moléculas do DNA durante 
a extração ou em qualquer outro processamento do material genético, devido à 
presença de substâncias na amostra do DNA que reduzem ou até mesmo impedem, por 
completo, a correta amplificação da região alvo (Hanelt, et al, 1997; Radström et al., 
2004). Ainda, esta baixa sensibilidade poderá ser ainda devido à presença de inibidores 
que afetam a atividade da Taq polimerase, os quais não foram removidos por completo 
após a extração do DNA (Gelanew, 2007), ou ainda devido à presença de número 




detetáveis no gel de agarose (Khairnar e Parija 2007; Fotedar, 2007). A infeção por G. 
duodenalis é considerada como uma das principais causas da diarreia não-viral nos 
países em desenvolvimento, e ainda é o mais frequente em indivíduos com queixas 
gastrointestinais (Hove et al., 2009). Estudos associam a infeção por G. duodenalis 
com as crianças em idade pré-escolar, especialmente nos países em desenvolvimento 
(Teixeira J. et al, 2007), o que comprovadamente aconteceu neste estudo. Dos dois 
grupos de crianças estudadas, jardim infantil e escola primária, a percentagem do 
parasita foi maior nas crianças do jardim infantil, 25,7%, do que das crianças na escola 
primária, 15,5%, tendo-se verificado uma associação significativa entre a presença de 
G. duodenalis nas amostras fecais e as crianças do jardim infantil em relação às 
crianças da escola primária e aos adultos (p=0,018). Em setembro de 2004, o programa 
Iniciativa de Medicamentos para Doenças Negligenciadas da OMS incluiu na sua lista 
a doença provocada pela G. duodenalis, giardíase, demonstrando a relevância 
epidemiológica desta infeção (Savioli et al., 2006), reforçando ainda mais a 
importância do parasita na saúde pública.  
A epidemiologia dos microsporídeos continua com diversos aspetos por 
clarificar e os valores das prevalências descritas para estes parasitas, apresentam 
diferenças significativas nas diversas regiões do mundo. Infeções com E. bieneusi em 
seres humanos têm ocorrido em todo o mundo, com percentagens de infeção variando 
de 1,4% a 78% (Matos et al., 2012). A ocorrência de E. bieneusi, no estudo foi de 
7,6%, semelhante a um estudo feito por Yang e colaboradores, que estudaram 225 
crianças de várias idades (hospitalizadas, que frequentavam creche e escola primária), 
sintomáticas e assintomáticas, e que encontraram uma frequência de infeção de 7,5%. 
Noutro estudo feito na Nigéria envolvendo 53 crianças, das quais 43 apresentavam 
diarreia, a frequência de infeção encontrada foi de 9,3%. Diversos autores descrevem 
a infeção por E. bieneusi nas crianças (a maioria seropositivas para VIH), com valores 
de frequência variados: Zimbabué até 50% (Gumbo et al. 1999b); Uganda - 32,9% 
(Tumwine et al. 2005); Tailândia – 14,9% (Wanachiwanawin et al. 2002); África do 
Sul - 4,5% (Samie et al. 2007) e Nigéria – 0,8% (Bretagne et al. 1993). As variações 
resultaram principalmente da idade dos indivíduos e do estado clínico e imunológico 
dos participantes, uma vez que comparando os resultados encontrado no presente 




consideradas saudáveis, em relação às crianças estudadas pelos outros autores. Apesar 
de E. bieneusi poder causar infeções sintomáticas e assintomáticas em indivíduos 
imunocomprometidos e imunocompetentes (Matos et al., 2012), é provável que no 
presente estudo a ocorrência do parasita esteja relacionada com a idade e estado 
imunológico das crianças, visto que se encontrou uma diferença significativa entre a 
ocorrência do parasita e a população estudada. A presença de E. bieneusi foi mais 
significativa nas fezes das crianças do jardim infantil em relação às crianças da escola 
primária e aos adultos (p=0,018). As crianças que estavam parasitadas tinham a idade 
entre 4 e 7 anos e a maior parte apresentava baixo peso. Um estudo realizado na cidade 
de Benin, Nigéria, encontrou uma associação significativa entre infeções por E. 
bieneusi e perda de peso em pessoas VIH positivas (Akinbo, 2012). Ao longo da última 
década, têm surgido evidências de que a infeção por E. bieneusi pode ocorrer em 
imunocompetentes portadores assintomáticos. O parasita foi isolado em 0,8% de 
crianças africanas seronegativas para VIH, sem sintomatologia (Bretagne et al. 1993). 
Os autores do estudo sugeriram que a ocorrência do parasita estava relacionada com a 
existência de portadores do parasita sem sintomatologia entre os imunocompetentes 
residentes em regiões tropicais.  
A ocorrência de Cryptosporidium spp. foi de 0,7% (3/433), resultado inferior 
a um estudo transversal feito com 393 crianças que frequentavam escolas primárias 
rurais no distrito de Bahir Dar, Etiópia (4,6%) ( el Lucio et al., 2016). No Nepal, 
Sherchand e colaboradores (2016) encontraram uma prevalência de 29,4% do parasita 
em 187 crianças em idade escolar. Um estudo feito na Nigéria constatou que a taxa de 
prevalência de Cryptosporidium em crianças com diarreia foi 4,8% (8/165), esta 
prevalência foi semelhante aos resultados relatados anteriormente em estudos feitos 
em crianças de várias partes do mundo com prevalência de 4,0 a 4,4% (Kimura, 1980). 
A frequência relatada na China foi de 3,6% (Nevine et al., 2012), no Uganda foi de 
5,9% (Tumwine, 2005), mas há uma variação acentuada em relação a outras 
frequências relatadas (15,6% - 19,6%) (Xiao et al, 2001). A baixa prevalência 
encontrada no nosso estudo pode ser devida à variação sazonal, a fraca pluviosidade 
nas Ilhas de Cabo Verde, e a fraca excreção do parasita nas fezes. A criptosporidiose 
humana pode ocorrer esporadicamente (Hunter et al., 2004, Roy et al., 2004), mas 




contaminados (Graczyk & Fried, 2007, Greig et al., 2007), piscinas e reservatórios de 
água potável contaminados (MacKenzie et al., 1994, 1995a, Fayer et al., 2000, 
Glaberman et al., 2002, Cohen et al., 2006, Karanis et al., 2007). 
O estudo epidemiológico sobre parasitas intestinais tem por objetivo 
determinar as principais doenças e seus respetivos agentes etiológicos que se 
encontram distribuídos por todo o mundo, de forma endémica ou epidémica. As 
infeções causadas por helmintos e protozoários estão entre os mais frequentes 
problemas de saúde do mundo. No total verificou-se maior frequência de protozoários 
(66,7%) do que de helmintas (11,3%) na população estudada, diferença esta que foi 
significativa (p=0,015). A baixa frequência de helmintas explica-se pelo facto de as 
crianças serem desparasitadas de seis em seis meses. Após o estudo feito em Cabo 
Verde em 2005, no qual se detetou uma prevalência de parasitoses (helmintas) na 
ordem dos 50%, as autoridades de saúde pública do país recomendaram a 
desparasitação nos jardins infantis e escolas, duas vezes por ano. Estas ações tiveram 
início em 2007 a nível nacional. A medicação utilizada deve ser o Mebendazol 500mg 
(dose única) (Ministério de Saúde, 2005). 
H. nana foi a espécie predominante entre os helmintas, no entanto, a 
prevalência geral foi relativamente baixa (10,9%). Nota-se que H. nana também foi a 
principal espécie de helmintas encontrada em estudos feitos na Burkina Faso (Karou 
et al., 2011, Ouermi et al.,2012), e nos países onde o saneamento do meio e a higiene 
pessoal são inadequados (CDC, 2016; Craig, 2007). Contudo, não encontramos uma 
prevalência estatisticamente significativa nas crianças visto que não houve ocorrência 
do parasita nos adultos. 
Outros helmintas encontrados foram A. lumbricoides 0,5% e E. vermicularis 
0,5%. A sua presença demonstra falha no sistema de saneamento básico da região e da 
higiene pessoal. 
As infeções causadas por parasitas intestinais podem provocar febre, diarreia, 
dor abdominal, vómitos e dor de cabeça e podem resultar numa redução da ingestão 
alimentar, reduzindo assim a disponibilidade de nutrientes, contribuindo assim para a 
subnutrição. Das informações fornecidas pelos responsáveis das crianças, num período 
inferior a um ano, 90,5% das crianças apresentavam alguns dos sintomas acima 




variando desde casos assintomáticos, casos leves a casos graves (Melo et al., 2004). A 
sintomatologia das enteroparasitoses é bastante variável, os quadros graves ocorrem 
em doentes com maior carga parasitária, imunodeprimidos, desnutridos, doentes 
neoplásicos, portadores de doenças como anemia falciforme, tuberculose (Souza, 
2002). Da totalidade dos indivíduos que participaram do estudo 90,5% apresentavam 
sintomas como, febre, diarreia, dor abdominal, vómito e dor de cabeça. Dos sintomas 
estudados o mais frequente foi a dor abdominal com 77,1% de ocorrência. Quanto às 
manifestações clínicas apresentadas não se encontraram associações estatisticamente 
significativas com os grupos de participantes em estudo. 
A escolaridade dos pais ou encarregados de educação auxilia muito no 
entendimento do processo de educação e saúde das crianças, especialmente nas 
medidas preventivas quanto à ocorrência de enteroparasitoses. A educação é o fator 
determinante para minimizar os problemas de saúde pública graves relacionados com 
as enteroparasitoses, quanto maior a escolaridade maior é a compreensão da 
importância dos cuidados de higiene pessoal, dos cuidados no preparo dos alimentos 
e no controlo das infeções parasitárias (Santos, 2003; Macedo 2005). No entanto, neste 
estudo foi observada claramente esta constatação, visto que 58,9% dos responsáveis 
tinham frequentado a escola até ao ensino secundário e destes 40,9% estavam 
parasitados por algum parasita. O grau de escolaridade do responsável familiar ajuda 
no estímulo e na busca de conhecimentos profiláticos para combater as parasitoses 
intestinais. Esse aspeto também é importante, pois acredita-se que a educação é crucial 
para os entendimentos dos procedimentos de educação e saúde (Macedo, 2005). 
Outros estudos têm vindo a demonstrar a importância da escolaridade das cuidadoras 
ao nível da infeção por parasitas intestinais. No estudo realizado na Guiné-Bissau por 
Steenhard et al., (2009), no qual participaram 706 crianças dos 4 aos 12 anos de idade, 
foi encontrada uma associação entre a mãe ter frequentado a escola e uma menor 
prevalência de helmintas em conformidade com os resultados deste estudo. Na 
totalidade 4,6% dos responsáveis pelas crianças eram analfabetos, apesar de baixo é 
de extrema importância visto que demonstra que o grau de literacia é de extrema 
importância para prevenir a transmissão de parasitas porque neste estudo dos 4,6% dos 
responsáveis que são analfabetos 3,6% dessas crianças estavam parasitados. As altas 




com a escolaridade, mas também com os hábitos culturais. Segundo Dias (1998) a 
erradicação desses parasitas requer melhorias das condições socioeconómicas, no 
saneamento básico e na educação sanitária, além de mudanças de certos hábitos 
culturais. 
 
4.3. Fatores Sociodemográficos e Ambientais 
A água tem influência direta sobre a saúde, a qualidade de vida e o 
desenvolvimento do ser humano. Para a WHO, todas as pessoas, em qualquer fase de 
desenvolvimento e de diferente situação socioeconómica, têm o direito de ter acesso a 
um suprimento adequado e seguro de água potável, sendo uma necessidade absoluta 
para a vida. A água deve ter uma qualidade apropriada, livre de quaisquer organismos 
que possam causar doenças. Essas doenças são causadas principalmente por 
microrganismos patogénicos de origem entérica, animal ou humana, transmitidos pela 
via fecal-oral, ou seja, são excretados nas fezes dos indivíduos infetados e ingeridos 
através de água ou alimento contaminado (Amaral et al., 2003). 
A água utilizada para beber neste estudo não foi um dado informativo visto que 
as casas de 99,5% dos participantes utilizavam água canalizada para beber e, destes, 
mais de metade (69,5%) apresentavam algum tipo de infeção parasitária. Este valor 
demonstra que durante o percurso que a água faz até ser consumida, ela foi 
contaminada por fezes de humanos ou de animais infetados por parasitas intestinais, 
reforçando o que já foi mencionado anteriormente, que o saneamento do meio é 
precário. A qualidade da água usada para consumo é um componente importante para 
ajudar na compreensão das possíveis fontes de contaminação por parasitas. O controlo 
dessa qualidade é fundamental para a diminuição da incidência de enteroparasitoses 
na população em geral, visto que a água contaminada ou sem tratamento é o meio mais 
rápido e eficiente de disseminação de diversas doenças parasitárias, bacterianas e 
víricas a um grupo significativo da população.  
A caracterização dos participantes deste estudo de acordo com o destino dos 
dejetos humanos dividiu-se em três caregorias: destino do esgoto a céu aberto, 
utilização de fossa para a eliminação de águas residuais e existência de rede de esgoto. 
Em 28,0% das casas havia rede de esgoto, 40,5% tinham uma fossa séptica em casa e 




de ter ou não um destino seguro para o esgoto teve muita influência na ocorrência dos 
parasitas, uma vez que a maior percentagem dos parasitas foi observada nos 
participantes cujas casas não tinha nenhuma ligação para as águas residuais.  
A rede de esgoto no município de Santa Cruz abrange um número reduzido de 
domicílios, desta forma o destino das águas residuais depende situação económica e 
da cultura dos moradores. Em áreas onde a rede de esgoto é inexistente a descarga das 
águas residuais é feita através de fossas sépticas, construídas pelo próprio proprietário 
da casa e a maioria delas permitem a infiltração das águas residuais no subsolo e a 
contaminação dos cursos de água subterrâneos. Este facto é de extrema importância, 
pois os dejetos humanos que vão para o ambiente sem nenhum tratamento possibilitam 
a proliferação e transmissão de muitas doenças para homem.  
A falta de saneamento ambiental é um dos principais fatores relacionados com 
as doenças humanas no mundo, principalmente as de veiculação hídrica. No município 
de Santa Cruz existe uma estação de tratamento de águas residuais mas ela não abrange 
a maior parte da população. Assim, a maioria da população possui casas ligadas a fossa 
séptica ou então os dejetos vão diretamente para o ambiente, a céu aberto, o que causa 
forte impacto nos solos e nas águas superficiais devido à exposição das águas residuais 
nestes ambientes.  
Relacionando os dados da ligação das águas residuais com os hábitos de 
defecação, é possível afirmar que nem sempre os participantes que apresentavam 
instalações sanitárias, defecavam nas mesmas, pois esses resultados não coincidem 
com o hábito da defecação relatados, visto que 59,1% dos participantes neste estudo 
afirmaram defecar ao ar livre. Isto poderá explicar a alta frequência de parasitas 
encontrada nas amostras de fezes estudadas, em relação ao ato de defecar ao ar livre 
(70,3%). A defecação feita ao ar livre possibilita a transmissão fecal-oral, devido ao 
menor grau de cuidados que se verifica e a maior predisposição ao contacto com 
matérias fecais de outras pessoas e animais, por contacto com o solo. Também nesta 
área do saneamento básico não se verificou nenhuma associação significativa entre 
nenhum destes fatores e a frequência de parasitados. Esta frequência foi semelhante 
nas diferentes situações de saneamento básico. Isto pode ser explicado pelo facto de a 




No que diz respeito à convivência com animais domésticos, 89,1% dos 
participantes apresentavam pelo menos um animal em casa e destes 70,2% estavam 
parasitados. A presença de animais no domicílio pode estar relacionada com a 
prevalência de enteroparasitas, tendo em vista o potencial zoonótico de algumas 
espécies de parasitas como G. duodenalis, Cryptosporidium spp. ou E. bieneusi. No 
entanto, neste estudo não se verificou nenhuma associação significativa entre a 
frequência de enteroparasitas e a convivência com animais. Os animais domésticos 
ocupam uma posição importante na sociedade humana, sendo inestimáveis os 
benefícios dessa convivência para a melhoria das condições fisiológicas, sociais e 
emocionais principalmente de crianças e idosos (Asano et al., 2004). A manifestação 
de todos os benefícios dessa convivência pode ser perdida se a saúde desses animais 
não for objeto dos maiores cuidados. A associação com o homem facilitou a dispersão 
dos animais domésticos por todos os continentes, da mesma forma que os próprios são 
hospedeiros, da maioria dos parasitas intestinais que apresentam distribuição 
cosmopolita e muitos deles com potencial zoonótico (Mccarthe & Moore, 2000). 
No presente estudo o ato de lavar as mãos, também, não foi informativo porque 
as crianças relatavam que lavam as mãos às vezes, e essa resposta, não é fidedigna e 
pode induzir a falsos resultados, uma vez que a higienização é um dado importante 
para a compreensão da forma como os participantes se infetavam. Segundo Guinan et 
al. (1997) e Delabrida (2010) as pessoas que não lavam as mãos após o uso da casa de 
banho ou que lavam mas de forma muito rápida, pode estar relacionada com a alta 
frequência do protozoário E. coli. Outro fator que contribui para esta alta frequência 
deste protozoário comensal é a falta de materiais sanitários, como papel higiênico e 
sabão, nas casas de banho o que não ocorre nas escolas (Suriptiastuti and Manan, 2011; 
Moses et al., 2013) 
 
4.4. Caracterização do estado nutricional 
O crescimento é um importante indicador do bem-estar de uma criança ou 
adolescente. Os fatores neles implicados são múltiplos e vão desde a influência 
genética, fatores ambientais (nomeadamente a alimentação), fatores de ordem 




ser a primeira manifestação de patologias como doença celíaca, doença intestinal 
inflamatória, infeção urinária, fibrose quística, infeção por VIH, entre outras.  
Mundialmente a deficiência de ferro é considerada a causa mais comum de 
anemia, embora outras condições, como deficiências de folato, vitamina B12 e 
vitamina A, inflamação crónica, infeções parasitárias e distúrbios hereditários podem 
causar anemia (WHO, 2011) 
A dosagem da hemoglobina feita neste estudo revelou que 22,4% das crianças 
em estudo apresentavam anemia. Este valor está abaixo dos 29,7% de anemia 
encontrada num rastreio efetuado na Angola entre 1998 e 1999 em 825 crianças com 
menos de 5 anos de idade (WHO/CDC, 2008). Essa diferença nas percentagens poderá 
estar relacionada com a diferença de grupos etários abrangidos nestes estudos, 
sabendo-se que a anemia é mais prevalente em crianças em idade pré-escolar (Fleming 
et al, 2009). As crianças são especialmente vulneráveis à anemia por deficiência de 
ferro devido a maior necessidade de ferro que apresentam durante o crescimento, 
principalmente nos primeiros cinco anos de vida. Estima-se que 600 milhões de 
crianças em idade escolar em todo o mundo sejam anémicas e que pelo menos metade 
desses casos seja atribuída a deficiência de ferro (WHO/CDC, 2008). Esta anemia nas 
crianças está ligada ao aumento da morbidade infantil e ao desenvolvimento cognitivo 
e escolar inadequado. Os dados epidemiológicos e experimentais sugerem que, se tais 
danos ocorrerem numa idade tenra, poderão ser irreversíveis, mesmo após a reposição 
das reservas de ferro, o que reforça a importância de prevenção dessa condição (Beard, 
2001; Lozoff, 2007). 
As enteroparasitoses podem afetar o equilíbrio nutricional, pois interferem na 
absorção de nutrientes, induzem hemorragia intestinal, reduzem a ingestão alimentar 
e ainda podem causar complicações significativas, como obstrução intestinal, prolapso 
retal e formação de abscessos, em caso de superpopulação parasitária, podendo levar 
o indivíduo à morte (Costa et al, 1999). O presente estudo encontrou uma frequência 
de 22,4% das crianças com parasitas que tinham anemia por deficiência de ferro, 
22,6% das crianças com baixo peso estavam anémicos e 22,7% das crianças que 
tinham a altura para a idade baixa com anemia. Não se observou associações 
estatisticamente significativas entre a presença de anemia e de parasitas e a altura e/ou 




em 2005, que encontraram 78,8% de alunos infetados por parasitas intestinais, como 
A. lumbricoides, família Ancylostomidae e S. mansoni, sendo que 29% destes 
indivíduos estavam com anemia por deficiência de ferro e 34% com desnutrição. No 
entanto, os autores não observaram associação estatisticamente significante entre 
parasitoses ou desnutrição e a anemia por deficiência de ferro. 
Dentre os protozoários que podem estar relacionados com a anemia verificou-
se que 22,2% das crianças infetadas por G. duodenalis tinham anemia. Em estudos 
feitos na Turquia com crianças (seis a 59 meses), os autores verificaram que a infeção 
por G. duodenalis prejudicou o crescimento de crianças, levando a um quadro de 
desnutrição aguda e crónica, quando comparado com crianças com outras infeções 
parasitárias (Simsek et al., 2004). Este protozoário também contribuiu 
significativamente para a redução do peso para a idade e altura para a idade entre 
crianças residentes em uma favela de Brasília (Muniz & Queiróz, 2002).  
As crianças infetadas por H. nana apresentam maior probabilidade de ter 
anemia quando comparadas com as crianças sem infeção por H. nana. No entanto, não 
encontramos estudos onde tenha sido observada associação significativa entre a 
anemia e a infeção por H. nana. Desconhece-se ao certo se este parasita tem poder 
patogénico ou se funciona como um indicador de infeção fecal-oral, falta de 
saneamento e pobreza (Baily, 2009). 
A ocorrência de monoparasitismo e poliparasitismo em estudos 
epidemiológicos é comum por causa da disseminação dos enteroparasitas e pela 
facilidade com que são transmitidos através da água e alimentos contaminados 
(Armengol et al., 1999). No presente estudo a ocorrência de anemia em crianças com 
poliparasitismo foi baixa (3,4%) em relação às crianças com monoparasitismo (4,8%), 
demonstrando que a ocorrência de anemia não foi devida à existência de vários 
parasitas intestinais no mesmo indivíduo.   
Neste estudo podemos concluir que em Cabo Verde vários parasitas 
patogénicos contribuem para a doença gastrointestinal em crianças em idade escolar, 
sendo Giardia duodenalis o principal parasita entérico patogénico. Uma vez que as 
crianças constituem quase metade da população total deste país, estratégias de 




higiene doméstica e pessoal, a melhoria da alimentação infantil e práticas de controlo 
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Monitorização da ocorrência de enteroparasitoses e de anemia em crianças em idade 
escolar, e caracterização molecular dos isolados, em Salina-Pedra Badejo, Ilha de 
Santiago, Cabo-Verde 
 
Número: ______              Turma:____________              Data ___/___/____ 
                  Dia      mês        ano   
 
     Nome: _________________________________________________________________  
       
     Sexo:   M   F     Naturalidade:_____________________ 
       
      Data de Nascimento: ___/___/___  Peso para a idade:  60% 
            
                                                                                        60 – 74,9% 
      Imunossupressão:  • Sim      
                         • Não            75% 
                           
            Altura para a idade:  85% 
 
      Médico Assistente: _________________          85 – 89,9% 
       
               90 – 94,9% 
 No Processo: _____________________     
                95% 
  
 
PRESENÇA DE SINTOMAS 
     
Sem sintomas: Sim         Não   
Febre: Sim    Diarreia: Sim     Dores abdominais:  Sim     
    Não        Não                       Não   
 
     Vómitos: Sim   Dores de cabeça: Sim    










Fez tratamento com anti-parasitário? ___________________________ 
 




Encarregado de Educação:  Mãe ____________ Pai____________ Outro____________      
 
Grau de escolaridade do Encarregado de Educação  _____________________________  
 
Tipo de casa:   Térrea _________                 Apartamento ____________ 
 
Qual o tipo de abastecimento de água na residência? 
 
Canalizada: Sim                                              Poço: Sim   
        Não                                             Não   
 
Qual o destino do esgoto? 
 
Rede de esgoto: Sim                   Céu-aberto: Sim                                Fossa: Sim  
             Não        Não                                Não   
 
Colheita de lixo:    Sim            Não   
Hábitos de defecação da criança  - nas proximidades da casa   
          - na casa de banho    
        - lava as mãos após ir à casa de banho? _________ 
 
Tem animais domésticos em casa? ________            Quais?____________________ 
 
Há roedores junto à casa?   Sim         Não   
 















ANEXO 2 – Termo de concentimento 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
CRIANÇAS E ADOLESCENTES (de 4 a 16 anos) 
 
Título da pesquisa: Monitorização da ocorrência de enteroparasitoses e de anemia em crianças em idade escolar, e 
caracterização molecular dos isolados, em Salina-Pedra, Ilha de Santiago, Cabo-Verde 
Investigadora  participante: MÓNICA SOFIA NEVES GARCIA 
 
Eu, ____________________________________________________________, abaixo assinado, dou o meu consentimento livre 
e esclarecido para participação do meu (minha) filho (filha) como voluntário (a) do projeto de investigação supra-citado, sob a 
responsabilidade da Investigadora Olga Matos (Portugal) e da co-investigadora Mónica Sofia Neves Garcia, bióloga Cabo-
verdiana, e mestranda do curso de Parasitologia Médica do Instituto de Higiene e Medicina Tropical, Lisboa, Portugal (IHMT-
UNL). 
Assinado este Termo de Consentimento estou ciente de que: 
1. O objetivo da investigação visa: verificar a prevalência de parasitoses intestinais em crianças matriculadas na Escola básica e 
primária Cristil Zach de Salina, Santa Cruz, e analisar a diversidade genética dos parasitas identificados. 
2. Durante o estudo realizarei:  
2.1 Colheita de 2 (duas) amostras de fezes, em dias alternados, armazenadas em frasco apropriado fornecido pela investigadora; 
2.2 Encaminhar a 1ª amostra do material colhido à escola, no dia ____/____/______, das              às              horas; 
2.3 Encaminhar a 2ª amostra do material colhido à escola, no dia ____/____/______, das              às              horas; 
3. Obtive todas as informações necessárias para poder decidir consentimento sobre a participação do(a) meu (minha) filho (filha) 
no referido estudo; 
4. Estou livre para interromper a qualquer momento a participação do meu (minha) filho (a) no estudo, a não ser que esta 
interrupção seja contra-indicada por motivo médico; 
5. Os dados pessoais do meu(minha) filho(a)serão mantidos em sigilo e os resultados gerais obtidos através deste estudo serão 
utilizados apenas para alcançar os objetivos do trabalho, expostos acima, incluída sua publicação na literatura científica 
especializada; 
6. Em caso de dúvidas ou esclarecimentos, poderei entrar em contacto com a investigadora Mónica Sofia Neves Garcia,  Telefone: 
7. Não existirá despesas ou compensações pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. 




____________________________________________                   ________________________________ 
       Assinatura do pai ou mãe ou responsável                              Assinatura da investigadora 
 

































ANEXO 4 – Parecer para a relização do estudo 
